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СПИСОК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ
ЦНС- центральна нервова система
АДГ – антидіуретичний гормон
РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система
ШКФ – швидкість клубочкової фільтрації
АКТГ – адренокортикотропний гормон
ХНН – хронічна ниркова недостатність
ЕЕГ - електроенцефалографія
МПМК – минуще порушення мозкового кровообігу
ГНН – гостра ниркова недостатність
АГ – артеріальна гіпертензія
АТ – артеріальний тиск
ДЕП – дисциркуляторна енцефалопатія
СМР – спинномозкова рідина
ХГН – хронічний гломерулонефрит
РЕГ - реоенцефвлографія
ВНС – вегетативна нервова система






В   сучасних  умовах  серед  лікарів  різних  спеціальностей  значно  зріс
інтерес  до  проблем  взаємовідношення соматичної  та  нервової  систем
організму, до вивчення клінічних особливостей ураження нервової системи
при  захворюваннях  внутрішніх  органів.  Причому,  без  сумніву,  досить
важливим  залишається  питання  вивчення  реногенних  уражень  нервової
системи.
В  патогенезі  даних  розладів  визначну  роль  надають  довготривалим
змінам  гомеостазу,   що  виникають  унаслідок  порушення  різних  видів
обміну, гіпоксемії й тканинної гіпоксії, накопичення різних шлаків. 
Досить  часто  в  практичній  діяльності  лікарі  різних  спеціальностей
зустрічаються  із  поліорганною  патологією,  коли  встановити  причинно-
наслідковий взаємозв’язок доволі складно.  У рекомендованому посібнику
на  основі  вивчення  літературних  даних  представлені  найбільш  відомі
реногенні неврологічні розлади, їх клінічна характеристика, діагностика та
принципи медикаментозної корекціі та профілактики. 
Запропоновані   дані  можуть  бути  корисними  в  практичній  діяльності
лікарям неврологам, лікарям з фаху «загальна практика-сімейна медицина»




1.1  Гуморальна регуляція. 
Як відомо, у регуляції діяльності нирок важливу роль відіграє гуморальна
система.   На  роботу  нирок  впливає  декілька  гормонів,  головними  з  яких  є
антидіуретичний гормон (АДГ), або вазопресин, і альдостерон. 
АДГ є циклічним октапептидом і виділяється задньою часткою гіпофіза.
Він взаємодіє з гладком'язовими клітинами судин через рецептори вазопресину
1-го типу (V, рецептори) і з клітинами канальців через рецептори 2-го типу (У2-
рецептори).  АДГ  активує  утворення  простагландинів  ниркою,  у  свою  чергу
простагландини знижують чутливість клітин до дії АДГ. Цей феномен можна
розглядати як механізм зворотнього зв'язку.  Антидіуретичний гормон сприяє
реабсорбції  води  в  дистальних  відділах  нефрона  шляхом  збільшення
проникності  для  води  стінок  дистальних  звивистих  канальців  і  збірних
трубочок.  Механізм  дії  АДГ  полягає  в  активації  ферменту  аденілатциклази,
який бере участь в утворенні  цАМФ з АТФ. ЦАМФ активує цАМФ-залежні
протеїнкінази,  які  беруть  участь  в  фосфорилюванні  мембранних  білків,  що
призводить  до  підвищення  проникності  для  води  мембрани  і  збільшення  її
поверхні.  Також,  АДГ  активує  фермент  гіалуронідазу,  яка  деполімеризує
гіалуронову  кислоту  міжклітинної  речовини,  що  забезпечує  пасивний
міжклітинний транспорт води по осмотичному градієнту.  При надлишку АДГ
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може наступити  повне припинення сечоутворення.  Зменшення секреції  АДГ
викликає  розвиток  важкого  захворювання -   нецукрового  діабету.  АДГ  має
важливе значення,  як вже зазначалося вище, у підтримці  осмотичного тиску
крові,  волюморегуляції.  Гормон  зменшує  реабсорбцію  кальцію  і  магнію  в
проксимальних відділах канальців. 
Альдостерон  відноситься  до  групи  мінералокортикоїдів.  Основним
місцем  дії  альдостерону  є  кінцеві  відділи  дистальної  частини  звивистих
канальців і  початкові  відділи збірних трубочок. Він може також посилювати
затримку натрію епітеліальними клітинами травного тракту, слинних і потових
залоз. Крім посилення реабсорбції натрію, альдостерон сприяє секреції калію
клітинами  збірних  трубочок.  Підвищення  внутрішньоклітинної  концентрації
калію сприяє його виходу в просвіт канальця через люменальную мембрану по
концентраційному градієнту. Секреція альдостерону збільшується при активації
ренін-ангіотензинової системи, підвищенні концентрацій АКТГ і калію в плазмі
і зниженні концентрації натрію в плазмі.
Паратгормон  стимулює  реабсорбцію  кальцію  і  гальмує  реабсорбцію
фосфатів,  що призводить до підвищення концентрації  іонів кальцію в плазмі
крові  та  посилення  виведення  фосфатів  з  сечею.  Крім  того,  цей  гормон
пригнічує  реабсорбцію  іонів  натрію  і  НСО3-  в  проксимальних  канальцях  і
активує реабсорбцію магнію у висхідному коліні петлі Генле. 
Натрійуретичний гормон   підвищує швидкість клубочкової фільтрації та
реабсорбцію натрію в збірних трубочках,  пригнічує синтез реніну і  відносно
пригнічує   продукцію  альдостерону.  Під  дією  натрійуретичного  гормону
зростає діурез, посилюється виділення натрію, хлору і калію. Натрійуретичний
гормон  синтезується  в  передсердях  (переважно  в  правому).  Стимулом  для
збільшення його продукції є дилатація передсердь. 
Кальцитонін гальмує реабсорбцію кальцію і фосфату. 
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Дефіцит  інсуліну  призводить  до  гіперглікемії,  глюкозурії,  збільшення
осмотичного тиску сечі і діурезу. 
Адреналін у малих дозах звужує просвіт виносних артеріол, в результаті
чого підвищується гідростатичний тиск,  збільшуються фільтрація і  діурез.  У
великих дозах він викликає звуження артеріол, що призводить до зменшення
діурезу аж до анурії. 
Тироксин  підсилює  обмінні  процеси,  в  результаті  чого  в  сечі  зростає
кількість осмотично активних речовин, зокрема азотистих, що призводить до
збільшення діурезу. 
Синтез  простагландинів  відбувається  переважно  у  мозковій  речовині
нирок,  серед  них  переважають  PGE,  які  здійснюють  місцевий
судинорозширювальний  ефект  та  підвищують  клубочковий  кровотік  і
клубочкову  фільтрацію.  Завдяки  впливу  на  транспорт  натрію  в  товстій
висхідній  частині  петлі  нефрона  і  збірних  трубочках  вони  володіють  й
натрійуретичним  ефектом.  В  цілому  дія  простагландинів  виражається  в
підвищенні  діурезу  і  збільшенні  концентрації  натрію  в  сечі.  Доведено,  що
зменшення синтезу простагландинів під впливом нестероїдних протизапальних
засобів може викликати погіршення ниркового кровотоку, зниження діурезу і
навіть розвиток ниркової недостатності.
Соматотропін  і  андрогени  збільшують  секрецію  деяких  речовин,
наприклад парааміногіппурової кислоти.
Ренін-ангіотензин-альдостеронова система (РААС)  бере  участь  в
регуляції  ниркового  і  системного  кровообігу,  об'єму  циркулюючої  крові,
електролітного балансу організму.
1.2  Швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ). Механізми ауторегуляції
ШКФ - основна кількісна характеристика процесу фільтрації - це обсяг
ультрафільтрату або первинної сечі, що утворюється в нирках за одиницю часу.
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Швидкість клубочкової фільтрації в нормі становить близько 20% ниркового
плазмотока.  Кліренс  інуліну  (полісахарид  фруктози),  який  повністю
фільтрується  в  клубочках,  але  не  секретується  і  не  піддається  реабсорбції,
адекватно відображає СКФ. У нормі СКФ становить 120 ± 25 мл / хв у чоловіків
і  95  ±  20  мл /  хв  у  жінок.  Дана  величина  залежить  від:  об'єму плазми,  що
проходить  через  кіркову  речовину  нирок  в  одиницю  часу;   фільтраційного
тиску,  що забезпечує  сам  процес  фільтрації;   фільтраційної  поверхні;   маси
діючих нефронів, тобто числа клубочків, які  здійснюють процес фільтрації в
певний проміжок часу. Регуляція швидкості фільтрації здійснюється за рахунок
механізмів  місцевої,  нервової  і  гуморальної  регуляції.  Ефекторами
регуляторних  впливів  є  клітини  гладеньких  м'язів  артеріол,  а  також
мезангіальної клітини і подоціти ниркового тільця.
Місцева регуляція включає два внутрішньониркових механізма:
 міогенна  ауторегуляція  визначається  властивістю  гладких
елементів  артеріол  при  розтягуванні  скорочуватися  (феномен
Бейліса – Остроумова). Нирковий кровообіг (і ШКФ) залишається
постійним при зміні середнього АТ від 80 до 180 мм рт, ст., при
зростанні  АТ  артеріоли  звужуються,  при  зниженні  АТ  -
розширюються. При падінні артеріального тиску нижче 70 мм рт.
ст.  нирковий  кровообіг  знижується.  Вважають,  що  зміна  АТ
викликає  внутрішню  міогенну  реакцію  артеріол,  хоча  точний
механізм  невідомий.  Поза  рамками  ауторегуляції  нирковий
кровообіг  стає  залежним  від  АТ.  Клубочкова  фільтрація
припиняється при зменшенні середнього АТ нижче 40-50 мм рт. ст.;
 канальцево-клубочковий  зворотний  зв'язок.  При  підвищенні
швидкості потоку рідини по канальцям і збільшенні порції Na +, Cl-
в  юкстагломерулярному  апараті  збільшується  синтез  аденозину,
який  володіє  вазоконстрикторним  ефектом,  підвищуючи  опір
артеріол, і, тим самим, знижує швидкість клубочкової фільтрації.
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Гуморальна  регуляція.  Існує  цілий  ряд  гормонів,  що  забезпечують
гуморальну  регуляцію  швидкості  клубочкової  фільтрації.  Серед  них,  в
основному, вазоактивні речовини.
Нервова регуляція забезпечується рефлекторною діяльністю симпатичної
нервової системи. 
1.3  Нервова регуляція.    
Як  відомо,  нервова  система  контролює та  регулює  кровообіг  нирки,  а
також  роботу  юкстагломерулярного  апарату  і  всі  важливі  функції  нирок:
фільтрацію, реабсорбцію і секрецію. 
Симпатичні волокна йдуть до нирці від нижніх грудних і  поперекових
сегментів  спинного  мозку  через  черевне  і  ниркове  нервові  сплетіння.
Парасимпатичні волокна йдуть у складі блукаючого нерва і тазового сплетіння.
Аферентна пульсація від нирки надходить в ЦНС через волокна, що йдуть в
складі чревних нервів. Нервові закінчення є в юкстагломерулярному комплексі,
канальцях  і  судинах  нирки.  При  стресі  і  підвищенні  рівня  симпатичної
стимуляції відбувається вазоконстрикція і збільшення реабсорбції натрію, що,
очевидно, опосередковується через аладренорецептори. При денервации нирки
вона продовжує здійснювати свої функції, але менш точно здійснює регуляцію
осмолярності  і  водно-електролітного  станів  при  змінах  зовнішнього  і
внутрішнього середовища організму.
При  подразнення   симпатичних  волокон,  які  інервують  нирку,
відбувається  звуження  її  кровоносних  судин  внаслідок  чого  зменшується
фільтраційний  тиск  і  фільтрація.  При  звуженні  виносних  артеріол
фільтраційний тиск зростає і, відповідно,  зростає фільтрація. При стимуляції
симпатичних  еферентних  волокон  спостерігається  збільшення  реабсорбції
натрію,  води.  Подразнення  блукаючих  нервів,  парасимпатична  інервація,
викликає  посилення  реабсорбції  глюкози  і  секреції  органічних  кислот.
Зменшення  або  навіть  припинення  діурезу  спостерігається  при  виражених
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больових подразненнях за  рефлекторним механізмом:  відбувається звуження
ниркових судин  на фоні збудження симпатичної нервової системи, посилення
секреції  катехоламінів  наднирниками і  збільшенні  продукції   АДГ.  Зміни
діурезу  можуть бути  викликані умовно-рефлекторним  шляхом  або
безпосередньо  через  вегетативні  нерви,  або  через  нейрони гіпоталамуса,  що
свідчить  про  виражений  вплив  вищих  відділів  центральної  нервовї  системи
(ЦНС) на роботу нирок. 
1.4 Значення нервової системи для функції нирок 
Як повідомлялось вище, нервова система має значний вплив на регуляцію
функцій нирок. Причому, в цей процес залучені її  різні відділи: від спинного
мозку (D10-L2) виходять симпатичні волокна, що знаходяться у зв’зку з gangl.
Solare,  також  волокна  блукаючого  нерву  (парасимпатичні)  досягають  нирки
безпосередньо і через судинну систему, інервуючи ниркові звивисті канальці, а
також  і  капіляри,  і  клубочки.  Термінальна  вегетативна  сітка  здійснює  всю
вегетативну  іннервацію  і  регуляцію  ниркової  функції.  Завдяки  цьому
розташовані на відстані різноманітні подразники (мигдалики, гортань, глотка), і
мають можливость впливати на нирку.
Вплив спинного мозку на функцію нирок. 
Вперше  Клод  Бернар експериментально встановив,   а  пізніше  і  інші
автори  підтвердили,  що  перерізуючи  шийні  відділи  спинного  мозку  можна
викликати  анурію.  Клінічно захворювання  спинного  мозку (спинна  сухотка,
сирингомієлія,  мієлопатії та ін.) досить часто супроводжуються порушенням
функції нирок. Це обумовлено проявами  подразнення   або випадіння функцій
нейронів,  що  входять  до  складу  рефлекторних  дуг,  які  включають  в  якості
ефекторних  органів нирку.  Крім порушення  діяльності  сечового  міхура,
спостерігаються  також  і  анурія  або  поліурія,  які  зумовлені  вазомоторними
порушеннями у функції клубочків.  З досліджень Reilly, Сперанського та інших,
відомо,  що  подразнення  вегетативних  волокон  в  стовбурах  нервів  може
викликати судиннозвужувальні або судиннорозширювальні порушення, а також
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і трофічні розлади. Радикуліт при спинній сухотці, подразнюючи вегетативні
волокна в корінцях, порушує як кровообіг в нирці, так і її трофіку. 
Ряд авторів (Compagnon,  Laporte,  du Buit та ін.) в результаті своїх робіт
прийшли  до  висновку,  що  розвиток  клінічної  картини  гломерулонефриту
можливий внаслідок подразнення нервової системи за рахунок вазодистонічних
порушень  нирок,  що  згодом  призводить  до  порушення  проникності  з
альтерацією  тотальної  функції  нирок.  У  результаті  таких  дослідів  виявлено
виникнення  транссудації альбумінів, гематурія, набухання ендотелію, тромбоз
ниркових судин, олігурія і  анурія. Причинами нейрогенного нефриту можуть
бути різні травматичні втручання в зони з багатою вегетативної іннервацією, в
тому числі катетеризації, хронічні подразнення в області живота  та ін. 
Клінічна  картина  цих  нефритів  характеризується  ізольованою
альбумінурією або гематурією,  олігурією з  азотемією і  анурією,  яка  швидко
розвивається  без  ураження   паренхімної  структури  нирки.  Внаслідок  цих
причин відсутні ознаки ураження ниркових канальців. Патологоанатомічно при
неврогенному нефриті  наявні ураження клубочків  без  морфологічних змін у
звивистих канальцях.
Вплив довгастого мозку і мозочка на функцію нирок. 
Подразнення  довгастого мозку може викликати первинну поліурію, що
доведено  ще  дослідами  Finkelnburg.  В  області  IV шлуночка  існують  зони,
подразнення яких може викликати поліурію із  збільшенням виділення солей
(Jungmann,  Meyer;  Landauer та  ін.)  Ймовірно,  ці  області  пов'язані  з
гіпоталамусом,  ретикулярною  формацією,  ділянками  лімбічної  системи.  У
клінічній  практиці  рідко  спостерігаються  порушення  функції  нирок  при
ураженні в області довгастого мозку і мозочка.
Гіпоталамо-ретикулярна область і її вплив на функцію нирок.
 Дана  ділянка,  як  доказано,  відіграє  ключову  роль  в  обміні  води.  На
сьогодні відомі  важливі  анатомічні  зв'язки,  які  існують  між  гіпоталамусом,
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ділянками кори головного  мозку  і  системами зорового  бугра  і  ретикулярної
області  (А.М.Вейн,  Д.Р.Штульман).   Також,   чимало  літературних  джерел
підтверджують  вплив  гіпоталамуса  і  його  окремих  ділянок  (сірого  бугра,
супраоптичних  ядер,  маміллярних  тіл)  на  функцію  нирок.  Зараз  вже
встановлено,  що  завдяки  гіпоталамо-гіпофізарному  шляху  здійснюється
нейросекреція,  виділення  АДГ  та  інших  гормонів,  які  мають  вирішальне
значення щодо функціонування нирки. Діенцефальна область впливає на нирки
і шляхом нейротрофічних імпульсів. Особливо показовими в цьому відношенні
є досліди А. Д. Сперанського, який шляхом ураження ніжки гіпофізу отримав
генералізовані  порушення,  що  виражаються  в  вазомоторних  і  трофічних
розладах:  геморагічні виразки, пневмонії, виразки шкіри, кровоточивість ясен,
випадіння волосся,  епілептичні  напади та  ін.   До  цього синдрому додається
альбумінурія і гематурія, тобто картина геморагічного нефриту.
Зі  сказаного  вище  видно,  що  гіпоталамо-ретикулярна  область  і  його
близьке взаємовідношення з гіпофізом обумовлює нейрогуморальну регуляцію
складних  функціональних  систем,  серед  яких  і  видільна.  Ураження  цього
комплексу  запальними,  травматичними,  злоякісними  або  психогенними
факторами призводить до деяких порушень функції нирок, з якими стикається
лікуючий лікар, що робить їх пізнання необхідним. 
Наприклад, первинна олігурія (нецукровий діабет) може зустрічатися як
самостійне захворювання,  і  як  симптом при гіпоталамічному ожирінні,  який
говорить про його діенцефальний генез.  У патогенезі  захворювання важливу
роль відіграє посилене виділення антідіуретіна. Причиною первинної олігурії
(Parhon)  може  виявитися  посттравматична  енцефалопатія,  постенцефалітний
стан, перезбудження осморецепторів внаслідок згущення крові, особливо після
втрати рідини, при діареях, блюваннях і потінні.
Досить часто олігурія  може бути симптомом при вегетативних кризах,
вегетативній діенцефальній епілепсії Пенфілда, діенцефальних формах мігрені,
астмі, нападах стенокардії, больових подразненнях і психічному збудженні.
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Протеїнурія внаслідок первинного ураження нервової системи.
 Виділення  білка  з  сечею  можна  пояснити  тільки  збільшенням
проникності  клубочків,  їх  пори  розширюються,  а  базальна  мембрана  може
розірватися.  Кожна  протеїнурія,  що  перевищує  2%,  пояснюється  тільки
ураженням  клубочків.  Виділення  невеликих  кількостей  альбуміну
спостерігається  і  при  ураженні  ниркових  канальців.  Існують  такі  форми
альбумінурії нейровегетатівного походження:
 Вегетативно-нервова альбумінурія спостерігається після травми мозку, в
шоковому стані, при епілептичних припадках, інсульті мозку, сильному
психічному  переживанні.  Деякі  вчені  альбумінурію  фізкультурників
також вважають обумовленою порушеннями в проникності клубочків на
фоні нейровегетативних порушень. 
 Ортостатична альбумінурія.  При  ортостатичній альбумінурії,  як
клубочки,  так  і  канальці  нирок  абсолютно  неушкоджені.  Основна
характеристика  цієї  альбумінурії  полягає  в  її  появі  при  виправленому
положенні  і  ходьбі, і  зникнення  при ортостатичному положенні.  Вона
часто спостерігається у дитячому віці і у хлопців (від 5 до 12%), причому
нерідко  відзначається  спадкова  схильність.  Для  причин  появи
ортостатичної  альбумінурії  існує  кілька  теорій.  Найбільш  стара  -
механічна. Відповідно  до  цієї  теорії,  провокаційним  моментом  є
люмбальний лордоз, який  здавлює  або згинає нижню порожнисту вену,
що створює умови для застою в нирках і підвищення проникності білка.
Ці ж причини відзначаються і при альбумінурії фізкультурників або після
тривалої  марширування.  Згідно  кардіоваскулярної теорії  при
ортостатичній альбумінурії, причина появи її криється в циркуляційних
порушеннях в самих нирках.  У виправленому положенні кров'яний тік  в
нирках сповільнюється і  створюються умови для проникності  білкових
молекул. Нейрогенна теорія полягає в особливій вегетативній збудливості
на базі вродженої слабкості судин і нервів. 
14
Фосфатурія. 
Є  дані,   що  іноді  фосфатурія  обумовлена  нервовими  впливами  і
супроводжується  низкою  вегетативних  порушень,  таких  як  підвищена
кислотність  шлункового  соку,  коліт,  діарея,  поліурія,  ортостатична
альбумінурія, а іноді і нічне сечовипускання.  При фосфатурії сеча може бути
прозорою, але через деякий час швидко стає каламутною або взагалі з самого
початку буває каламутною. 
Вплив кори головного мозку на функцію нирок. 
Відомо, що подразнення  області рухової кори, а саме  gyrus praecruciatus
призводить  до  значного  посилення  діуретичного  єфекту.  Різноманітні
психоемоційні стани,  залучаючи кору  головного мозку, викликають й судинні
зміни  у  нирках.  Також  відмічено  наявність  порушення  функції  нирок   при
органічних та функціональних ураження кори головного мозку.  Різноманітні
психоемоційні стани частіше призводять до неврозів, істеричних проявів, які
також можуть супроводжуватися поліурією та психогенною анурією.
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РОЗДІЛ 2
ПАТОГЕНЕЗ ТА ПАТОМОРФОЛОГІЯ УРАЖЕННЯ НЕРВОВОЇ
СИТЕМИ ПРИ ПАТОЛОГІЇ НИРОК.    
Інтенсивний  розвиток  нефрології  в  останні  роки  увінчався  розкриттям
механізмів  багатьох  розладів,  що  виникають  при  захворюваннях  нирок  і
хронічній  нирковій  недостатності  (ХНН).  Неврологічні  ускладнення  ХНН
різноманітні,  і  природа  їх  складна.  Переконливо  показано,  що  артеріальна
гіпертензія,  порушення  білкового  та  ліпідного  обміну,  водно-сольового  та
кислотно-лужного  балансу  при  ураженні  нирок  –  є  основними  причинами
ураження нервової системи. 
Значний вклад у вивчення проблем нервової системи при захворюваннях
нирок внесли такі відомі вчені, як С.С.Корсаков (1854), І.І. Сергієвський (1880),
С.П.Боткін (1885), Н.К.Боголєпов (1950-1978) та сучасні автори: Одинак М.М.
(2001), М.М.Яхно (2003), Б.С.Віленський (2004). 
В даний час виділяють 7 основних груп захворювань нирок (Рябов С. І.,
2000):
1.  Імунні нефропатії (гострий і хронічний гломерулонефрити, вторинний
гломерулонефрит при системних захворюваннях,  васкулітах).
2.  Інфекційно-запальні  та  тубулоінтерстиціальні  ураження  нирок
(пієлонефрити,  папілярний  некроз,  абсцес  і  карбункул  нирки,
туберкульоз  нирки,  сифіліс  нирки,  мікози  нирок,  паразитарні
захворювання нирок, ураження нирок найпростішими та інші).
3.  Метаболічні  нефропатії  (амілоїдоз  нирок,  діабетичні  нефропатії,
ураження нирок при подагрі, мієломна хвороба). 
4. Токсична  нефропатія  (лікарські  нефропатії,  екзогенні  та  ендогенні
інтоксикації, радіаційна нефропатія).
5.   Вторинні нефропатії (порушення електролітного обміну, недостатність
кровообігу, інфекційні хвороби).
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6.  Судинні нефропатії (злоякісна гіпертонія, нефропатія вагітних).
7.   Вроджені  захворювання   нирок  і  сечоводів  (аномалії  розвитку,
генетичні нефропатії, генетичні ензимопатії).
Всі ці захворювання супроводжуються ураженням центральної і периферичної
нервової систем.
Патогенез  ураження  нервової  системи в  більшості  залежить  від
патогенезу  ураження  нирок.  Захворювання  нирок  характеризується
гіперхолестеринемією та гіперліпідемією, зниженням рівня білка в сироватці
крові. 
Порушення  вуглеводного  обміну  при  нефропатії  спостерігається  у
вигляді гіпоглікемії, особливо при хронічній нирковій недостатності, зниженні
толерантності  до  глюкози  при  нормальному  показнику  цукру   крові
натщесерце.
При достатньому діурезі рівень калію в крові при нефропатіях може бути
нормальним,  але  підвищення  рівня  калію  поєднується  із  зменшенням  рівня
кальцію, порушенням кислотно-лужного балансу. Гіпокаліемія виникає в стадії
поліурії.
У пацієнтів із ХНН спостерігається гіпокальціемія, гіперфосфатемія та, в
зв’зку з цим, розвиток ренальної остеодистрофії у вигляді остеомаляції, рахіту,
фіброзної остеодистрофії,  остеосклерозу.
Однією  з  функції  нирок  є  регуляція  об’єму  та  складу   рідини.   При
початкових  стадіях  захворювання  відбувається  тільки  зниження
концентраційної  здібності  нирок.  З  прогресуванням  нефропатії  відбувається
затримка рідини та солей натрію із зменшенням діурезу   (поліурична стадія
ХНН   збільшенням  води  тулуба  не  проявляється).  В  ІІ  та  ІІІ  стадіях  ХНН
спостерігається  накопичення  рідини  в  позаклітинному  просторі,  що
супроводжується  зневодненням  клітин  та  розвитком  внутрішньоклітинної
дегідратації, набряків та одночасно олігоурією та анурією.
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Згідно  сучасних  даних,  нирки  приймають  участь  в  роботі  системи
гемостазу та фібринолізу,  синтезують згортальні фактори крові та активатор
плазміногену - урокіназу (прямий активатор ферментативного фібринолізу).
Крім  того,  нирками  забезпечується  обмін  гепарину.  Вони  синтезують,
депонують,  інактивують  та  виводять  гепарин,  забезпечують  нормальну
мікроциркуляцію,   перешкоджають  внутрішньосудинній  адгезії  та  агрегації
формених елементів крові.  У пацієнтів із хронічним гломерулонефритом має
місце  підвищення  рівня  фібриногену  та  пригнічення  фібринолітичної
активності, що є властивістю гіперкоагуляції.
Зміни  гемостазу  при  нефропатіях  прогресують,  призводять  до
ускладнень, важливим з яких є анемія. Анемія при ХНН носить нормохромний
характер.  Відбувається   травматизація  та  руйнування  еритроцитів  при
проходженні  їх  по  зміненим  судинам  дрібного  калібру.  Другим  фактором
розвитку анемії є функціональна недостатність кісткового мозку. У пацієнтів із
пієлонефритом, за рахунок хронічної інфекції, виявлений внутрішньо-кістковий
гемоліз еритроцитів. 
Виявлено,  що ураження   нервової  системи  виникають не  одночасно,  а
вираженість  їх  може  бути  різною.  Спочатку  розвивається  периферична
поліневропатія,  а  розлади  ЦНС  відбуваються  на  більш  пізній  стадії
захворювання. Це пояснюється  ефективністю  функції  гематоенцефалічного
бар'єру. Одночасне дослідження концентрації креатиніну в сироватці крові та в
спинномозковій рідині показало, що в лікворі його міститься в 3-4 рази менше
(Prill,  Voiles,  1973).  Вірогідно від цього залежить більш раннє ураження при
ХНН саме периферичних нервів.
Для  електролітів  і  сечовини  гематоенцефалічний  бар'єр  проникний
більшою мірою, ніж для креатиніну. Концентрація натрію і сечовини в мозковій
тканині і в лікворі визначають їх гідратацію і осмолярність. Зміна останніх, як
буде показано нижче,  визначає виникнення цілого ряду симптомів ураження
нервової  системи.  Загальні  периферичні  набряки  далеко  не  завжди
супроводжуються  набряком  мозкової  тканини.  Вона  розвивається  при
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збільшенні  гідратації  периферичних  тканин  більш ніж  на  40% (Prill,  Voiles,
1973). Залежно від інтенсивності розвитку набряку мозку будуть виникати ті чи
інші  загальномозкові  симптоми  (головний  біль,  дратівливість,  сонливість).
Особливо  несприятливим  є  поєднання  набряку  мозку  з  артеріальною
гіпертонією,  яке  нерідко  виявляється  гіпертонічним  кризом  і  судомним
синдромом. 
Однією  з  умов порушень  функцій  нервової  системи  при  ХНН  є
порушення КЩР. У фізіологічних умовах рН спинномозкової рідини (7,305 ±
0,028)  нижче,  ніж  сироватки  крові  (7,37-7,45).  При  властивому  ХНН
метаболічному ацидозі  крові може знижуватися рСO2 в лікворі і  розвиватися
відносний його алкалоз,  що призводить до зменшення збудливості  мембрани
нервових клітин [46].
Складний  комплекс  порушень  гомеостазу  при  ХНН  природно
позначається  на  стані  нервової  системи.  Неврологічні  ускладнення  нерідко
домінують  в  клінічній  картині  захворювання  нирок  і  важко  піддаються
лікуванню.  Тому завдання  клініцистів  полягає  в  якомога  більш ранньому їх
виявленні. 
Патоморфологія нервової системи при захворюваннях нирок. В ранні
періоди  захворювання  нирок  спостерігається  ураження  периферичних
аферентних нейронів, потім зміни розповсюджуються на центральні нейрони та
прегангліонарні  нервові  волокна.  При  хронічному  гломерулонефриті
спостерігається ураження симпатичних гангліїв, постгангліонарних волокон.
За  даними  Л.С.Єгорової  (1971),  патологія  судин  –  склероз  та  гіаліноз
судин  дрібного  калібру  -  займають  основне  місце  серед  патоморфологічних
змін. Ураження судин,  з однієї сторони, мають старі зміни, які призводять до
різкого звуження судин та повного закриття їх просвіту. З іншої, відбувається
нове пошкодження судинної стінки, яке призводить до розволокніння стінки
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судин,  фіброзного  некрозу,   застійних  явищ  у  венозному  руслі,  розвитком
перицелюлярного  та  периваскулярного  набряку,  стазом  у  судинах.  Іноді
масивні крововиливи є причиною летального кінця.
Відомо, що при нефропатіях поряд із геморагіями відбуваються вторинні
ураження мозку у вигляді ішемічних інсультів.
Дегенеративні  зміни  переважають  в  ретикулярній  формації  та  корі
головного мозку. В спинному мозку спостерігається різке повнокрів’я, набряк
та  некроз  спинномозкових  корінців,  дегенеративні  перебудови  клітин  із
перицелюлярним набряком. 
Крім того, дегенеративні зміни нервових клітин  відбуваються за рахунок
токсичного впливу практично в усіх відділах головного мозку. Спостерігається
набряк головного мозку, напруження мозкових оболонок, згладження звивин,
потовщення  борозн,  розширення  шлуночків,  вибухання  мигдаликів  мозочка,
розсіяні  дрібні  субарахноїдальні  крововиливи,  крапчасті  крововиливи  в  міст
мозку, півкулі мозочка та дно ІV шлуночка. 
При ренальних полінейропатіях відбувається набряк мієлінової оболонки




КЛІНІКА РЕНОГЕННИХ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ 
Ускладнення  нервової  системи при  захворюваннях  нирок різноманітні.
Виділяють 3 стадії в розвитку неврологічних ускладнень при ХНН: субклінічну,
стадію скороминущих неврологічних розладів та стадію стійких неврологічних
розладів. 
СУБКЛІНІЧНА СТАДІЯ.  Пацієнти  на ранніх стадіях, як правило, скарг не
пред’являють.  Об’єктивне  дослідження  виявляє  симптоми  полінейропатії  зі
зниженням вібраційної  чутливості,  розвивається  мозочкова  атаксія. Одним з
ранніх виявляється  уповільнення  проведення  електричного  імпульсу  по
периферичних  нервах,  яке  визначається  в  середньому  у  60%  хворих  з
хронічною нирковою недостатністю (Coomes та ін.,  1965-  Dobbelstein,  1968).
Воно передує появі клінічних ознак уремічний поліневропатії.
Електроенцефалографічні  зміни  при  ХНН  також  виникають  рано  і
прогресують  паралельно  іншим  її  клінічним проявам.  Початкові  зміни  ЕЕГ
характеризуються помірним зниженням вольтажу і тенденцією до уповільнення
альфа-активності (Kiley, Hines, 1965- Tyler, 1965). Зміни на ЕЕГ при ХНН не є
специфічними  для  уремічний  інтоксикації.  Такі  ж  порушення  зустрічаються
при токсичному ураженні мозку іншої природи.
При  обстеженні  хворих  з  нирковою  патологією  без  будь-яких
неврологічних скарг у 64% з них дослідники виявили вкорочення часу відчуття
вібраційної чутливості на гомілках до 5-7 с (норма - більше 9-10 с). Тільки в
поодиноких випадках відзначено зниження ахіллових рефлексів.
СТАДІЯ  СКОРОМИНУЩИХ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ. Дана
стадія  проявляється  розвитком  неврастенічного  синдрому  (підвищена
втомлюваність, погіршення пам’яті, уваги, порушення сну, головний біль). При
прогресуванні ниркової недостатності виникають  легкі вогнищеві симптоми:
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пожвавлення глибоких рефлексів, клонуси стоп, розлади вегетативної інервації
з  коливанням  артеріального  тиску,  тахікардією,  акроцианозом,  гіпо-  або
гіпергідрозом  шкіри.  Приєднуються  симптоми  підвищеної  збудженості
нервово-м’язового апарату у вигляді тремору, парестезій, судом.
Минущі  порушення  мозкового  кровообігу  (МПМК)  на  фоні
неврастенічних симптомів розвиваються в різних басейнах кровопостачання. 
Минуще порушення кровообігу в басейні вертебро-базилярних артерій.
Клінічна  симптоматика  таких  нападів  досить  різноманітна.  Пацієнти такі
пароксизми  переносять  дуже  важко,  лежать  в  ліжку  з  закритими  очима.
Виникає  різкій біль в  потилично-тім'яно-скроневої  ділянці,  системне
головокружіння,  шум  і  відчуття  закладеності  у  вухах,  потемніння  в  очах,
нудота, блювота, втрачається рівновага і стійкість.  При неврологічному огляді
виявляється горизонтальний ністагм, недостатність конвергенції та аккомодації
очних яблук, підвищення глибоких рефлексів, помірні менінгеальні симптоми,
іноді відзначається минуща гомонімна геміанопсія та фотопсіі.  Стан пацієнтів
значно погіршується при зміні положення голови.
Минуще порушення кровообігу в басейні каротидних артерій. У пацієнтів
раптово з'являється  сильний  головний  біль  переважно  в  області  скронь та
лобній  ділянці,  запаморочення,  нудота  або  блювота.  Далі може  з’явитися
відчуття оніміння в половини обличчя, язика і в руці, слабкість в руці або нозі,
утруднення мови.  При ураженні домінантної півкулі, як функціонально більш
активної,  виникають розлади мови (моторна афазія). В неврологічному статусі
виявляється  легкий  центральний  парез  нижньої  мімічної  мускулатури,
викликаються субкортикальні рефлекси, можлива слабкість дистальних відділів
руки. М'язовий тонус помітно не змінюється, однак глибокі рефлекси на боці
парезу  підвищуються.  Викликаються згинальні  та  розгинальні   патологічні
рефлекси.  Визначається  анізорефлексія черевних  рефлексів.  Досить  часто
діагностують  помірні  менінгеальні  симптоми.  Вогнищева  симптоматика
утримується не більше доби, при повторному огляді зрідка залишалася лише
нерівномірність сухожилкових та поверхневих рефлексів.
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При  розвитку  церебральних  кризів,  які  зустрічаються  не  часто  і
супроводжуються  переважно  розвитком  загальномозкових  симптомів,
вогнищева патологія практично відсутня. 
Минущі  нервово-м'язові  розлади  виникають  внаслідок підвищення
збудливості нервово - м’язевого апарату, дисбалансу електролітного обміну и
проявляються  тремором,  парестезіями,  судомами  (крампі),  посмикуваннями
м’язів.
СТАДІЯ СТІЙКИХ НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ.
Ниркова  недостатність  (уремія),  як  гостра  (ГНН),  так  і  особливо
хронічна (ХНН), часто призводить до ураження центральної або периферичної
нервової  системи.  Клінічні  прояви  залежать  не  стільки  від  рівня  азотемії,
скільки від швидкості її зростання та токсичного впливу.
Реногенна нейропатія виникає майже у 60% хворих з ХНН. В більшості
випадків  це  аксональна  симетрична  сенсомоторна  полінейропатія.  Клінічно
вона нагадує полінейропатію при алкоголізмі  та цукровому діабеті.  Хоча по
мірі прогресування ниркової недостатності симптоми поліневропатії звичайно
зростають,   але  вони  не  корелюють  ні  з  одним  з  традиційних  біохімічних
індикаторів ниркової недостатності. Відомо, що полінейропатії супроводжують
ХНН спочатку захворювання, причому раніше страждає периферична нервова
система,  потім  приєднуються    клінічні  прояви  ниркової  недостатності.
Безпосередньою  причиною  полінейропатії  вважають  накопичення  молекул
“середнього  розміру”,  котрі  переходять  через  діалізну  мембрану повільніше,
ніж більш дрібні молекули (такі як креатинін, або сечовина).
Рис. 1
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Визначальне значення може мати порушення метаболізму вітамінів групи
В. З появою більш тонких мембран та збільшенням тривалості  діалізу важкі
полінейропатії  стали зустрічатись рідше. Рання ознака невропатії – зниження
вібраційної  чутливості  на  нижніх  кінцівках  і  випадіння  ахіллових,  потім
колінних рефлексів.  Нерідко  відмічаються болісні  спазми дистальних м’язів,
скарги  на  печіння  в  стопах,  парестезії,  відчуття  розпирання  або  біль  в
дистальних  відділах  кінцівок,  приєднуються  чутливі  розлади частіше  в
дистальних відділах нижніх кінцівок у вигляді гіпестезії, гіперпатії, дизестезії і
розладом глибокого м'язового відчуття. Раннім проявом  уремічної невропатії
може  бути   і  синдром  неспокійних  ніг.  Зазвичай  симптоми  полінейропатії
(парези  і  аміотрофії,  вегетативна  дисфункція)  зростають  на  протязі  кількох
місяців,  після  чого  наступає  тривала  стабілізація,  не  дивлячись  на  те,  що
азотемія  продовжує  наростати.  Рідше  полінейропатія  розвивається  гостро  з
в’ялого  тетрапарезу.  У  цьому  випадку  її  доводиться  диференціювати  з
міопатією,  викликаною  гіперкаліемією.  ЕНМГ  виявляє  дифузне  зниження
швидкості проведення як по рухових, так і по чутливих волокнах, у частини
хворих  воно  залишається  асимптомним,  але  корелює  з  підвищенням  рівня
кретиніну  в  крові,  хоча  й  не  завжди  відповідає  тяжкості  клінічної  картини.
Полінейропатія  при  ХНН  може  бути  обумовлена  не  тільки  уремією,  але  й
первинним  захворюванням,  яке  викликало  ураження  нирок  (наприклад,
цукровим діабетом або васкулітом). 
Для  цієї  форми  патології  також  характерні  поширені  фасцикулярні
посмикування,  різноманітність  сухожильних рефлексів,  виражене  порушення
трофіки  тканин.  Ряд  дослідників  встановили  зв'язок  між  змінами  у
периферичній нервовій системі і ступенем ниркової недостатності. Гістологічна
картина при уремічної поліневропатії виявляє аксональну форму, аксональну із
вторинною  демієлінізацією форму   і  форму  з  первинною  демієлінізацією.
Електрофізіологічні  дослідження  встановили зміни  уже  на  ранніх  етапах
захворювання.  Встановлено,  що  після  проведення  гемодіалізу    швидкість
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проведення збудження по нервових волокнах   відновлюється. ХНН  навіть  в
стадії компенсації  супроводжується клінічними ознаками полінейропатій.
Наявність  численної  мононейропатії  або  вираженої  вегетативної
недостатності  зазвичай  вказує  на  іншу  етіологію  ураження  периферичної
нервової системи.
Полінейропатія майже завжди є показанням до діалізу,  при проведенні
якого стан стабілізується або повільно покращується. При легкій полінейропатії
можливе досить  швидке і  повне відновлення,  але  при важкій полінейропатії
відновлення може затягнутись на кілька років. Іноді симптоми полінейропатії
зростають  в  перші  тижні  після  початку  діалізу,  що  звичайно  потребує
збільшення  його  тривалості.  Після  успішної  пересадки  нирки  звичайно
відмічається регрес симптомів протягом 6-12 місяців з повним відновленням
навіть при тяжкій полінейропатії. Симптоми полінейропатії (особливо відчуття
печіння) іноді зменшуються при введенні вітамінів групи В.
Швидко розвинута протягом кількох днів сліпота, котра супроводжується
зниженням  реакцій  з  зіниць  та  набряком  дисків  зорових  нервів  -  ознака
нейропатії  зорового  нерва.  Сучасний  гемодіаліз  та  кортикостероїдна  терапія
відновлюють зір у більшості хворих.
За  клінічними  проявами  реногенну  полінейропатію  поділяють  на  три
варіанта: сенсорна форма, паретична форма та  сенсопаретична форма.
Сенсорна форма  характеризується  відчуттям  оніміння,  парестезіями,
відчуттям поколювання, холоду, втомлюваність ніг при тривалій ходьбі.  При
неврологічному огляді виявляється зниження рефлексів, вібраційної чутливості,
температурної та больової чутливості в дистальних відділах. Суглобово-м’язове
відчуття  звичайно  збережено.   Іноді  приєднуються  вегетативно-трофічні
розлади.
Паретична  форма  проявляється  виникненням периферичних  парезів
кистей та стоп,  гіпотрофією та гіпотонією м’язів дистальних відділів кінцівок.
Чутливість збережена.
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Сенсопаретична  форма  полінейропатії  поєднує  симптоми  ураження
рухових  та  чутливих  волокон  периферичних  нервів.  Спочатку  виявляються
парестезії в кистях та стопах, потім приєднується втомлюваність ніг при ходьбі,
поступово формується симетричний периферичний дистальний парез.
Враховуючі  те,  що  симптоми  ураження  периферичних  нервів  частіше
виникають на фоні прогресуючої енцефалопатії вважається більш правильним
застосовувати термін «ренальна енцефаломієлополіневропатія».
Ренальна  енцефалопатія. Клиніка  гострої  ренальної  енцефалопатії
розвивається  на  фоні   швидкого  наростання  ниркової  недостатності,
характеризується динамічністю неврологічної симптоматики з її регресом при
компенсації  недостатності  нирок.  Хронічна  ренальна  енцефалопатія
проявляється  порушенням  переважно  когнітивної  та  емоційної  сфери  з
наявністю розсіяної органічної неврологічної симптоматики. Як відомо, згідно
сучасних  даних,  артеріальна  гіпертензія  (АГ)  є  одним  з  найважливіших
факторів ризику розвитку гострих і хронічних порушень мозкового кровообігу.
АГ ниркового  генезу  в  загальній  популяції  складає  2–3  %,  за  результатами
спеціалізованих  клінік  —  4–16  %. За  даними  нейровізуалізації   при
гіпертонічній дисциркуляторній енцефалопатії  (ДЕП)  виявляються вогнища,
переважно в  білій  речовині  мозку  перивентрикулярно,  зниженої  щільності  з
нечіткими  межами,  розширення  шлуночків  і  борозен  головного  мозку,  зони
лейкоареозу в субкортикальних і перивентрикулярних ділянках.
Окрім  розладів  артеріальної  гемодинаміки,  значну  роль  в  патогенезі
судинних  порушень  займає  венозна  церебральна  дисфункція.  Венозна
дисциркуляція  може  бути  у  вигляді  венозної  гіпертензії,  але  переважно
виявляється у вигляді венозної гіпотонії.
Ренальна  енцефалопатія  проявляється  психічними  порушеннями,
гіперкінезами  (астериксисом,  постуральним  тремором,  мультифокальною
міоклонією),  епілептичними нападами та іншими неврологічними розладами.
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Розвиток  енцефалопатії  пов’язують  з  накопиченням  в  головному  мозку
токсичних органічних кислот,  видалення яких за  допомогою гемодіаліза  або
перитонеального діаліза зменшує неврологічні симптоми.
Психічні  порушення.   При нефрогенній  інтоксикації   практично у  всіх
пацієнтів діагностують різноманітні психічні порушення: від неврозоподібного
синдрому  до  психозу.  Психози  нефрогенної  етіології  характеризуються
дисфорією  та  психосенсорними  розладами  з  пароксизмальним  перебігом,
депресивним,  галюцинаторно-маревним  синдромом,  подекуди  розладами  за
типом делірію, аменції, судомного та маревного синдрому.  Ранніми ознаками
розвитку  уремічної  енцефалопатії  є  зниження  уваги,  швидка  втомлюваність,
апатія. Їх вираженість може коливатись, але в цілому відмічається тенденція до
прогресування  з  розвитком  оглушення.  Можливі  психомоторне  збудження  і
делірій. У важких випадках розвивається кома.
Неврозоподібні  синдроми  —  неврастенічний,  астенічний,
астеноіпохондричний,  істеричний,  депресивно-іпохондричний,  тривожно-
депресивний  і  астенодепресивний  —   виявляються  у  більшості  пацієнтів  з
даною  патологією.  Прояви  даних  синдромів  пов’язують  із  патологічною
реакцією  особистості  на  хворобу,  а  залежності  між  вираженістю
неврозоподібних  порушень  і  тяжкістю  ниркової  патології  та  ХНН  не
спостерігається.   Визначальними у формуванні відповідного типу реакції є її
преморбідні психічні особливості.
Гіперкінези.  Часто  виявляється  грубий  неритмічний  тремор  в  руках,  з
проявами при утриманні пози або при рухах, але відсутній у спокої. На фоні
оглушення з’являються астериксис та мультифокальна міоклонія.
Генералізовані судомні напади виникають при ГНН між 8-м та 11-м днем,
як правило, на фоні оглушення (і іноді бувають серійними), при ХНН вони, як
правило, спостерігаються на пізній стадії. В основі судомного синдрому лежить
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набряк  та  порушення  метаболізму  мозкової  тканини,  які  пов’язані  із
порушенням обміну речовин, а не з артеріальною гіпертензією.
Лікування  уремічної енцефалопатії звичайно не потребує інших заходів,
крім  лікування  ниркової  недостатності  (гемодіаліз,  пересадка  нирки).
Епілептичні  напади  купірують за  допомогою  діазепама  (реланіума),  для
попередження  повторних  нападів  застосовують  антіепілептичні  засоби. Слід
враховувати,  що  фенобарбітал  та  гексамідин  накопичуються  в  крові  при
нирковій недостатності,  і  при діалізі  їх концентрація в крові швидко спадає,
тому їх не рекомендують застосовувати при уремії. Т1/2 дифеніну та вальпроєвої
кислоти при уремії знижується, тому їх слід приймати не рідше 3 разів на день,
в той же час фармакокінетика карбамазепіну істотно не змінюється.
Уремічна енцефалопатія – не едина причина дисфункції головного мозку
при уремії. Остання може бути викликана ускладненнями діалізу (див. нижче),
електролітними  порушеннями  (гіперкаліемією,  гіпокальциемією,
гіпернатріемією,  гіперфосфатемією),  субдуральною  гематомою,  лікарськими
інтоксикаціями, дефіцитом вітамінів, гострою гіпертонічною енцефалопатією.
Реногенна мієлопатія.  Окремо ураження спинного мозку при патології
нирок  діагностується  досить  рідко. Частіше клінічна  картина  мієлопатії
поєднується з ознаками ураження головного мозку, причому  у спинному мозку
відбувається  дегенерація  клітин  передніх  рогів  із  різким  перицелюлярним
набряком  та  розвитком  спінальної  симптоматики:  нижнього  парапарезу,
параанестезії, дисфункції тазових органів. При правильному патогенетичному
лікуванні симптоми енцефаломієлопатії регресують.
Гострі  порушення  мозкового  кровообігу.  Церебральні  інсульти
зустрічаються  у  10%  пацієнтів.  Інсульти  розвиваються   на  фоні  високої
гіпертензії,  токсико-алергічних  змін  судинної  стінки  та  зниження
коагуляційного  потенціалу  крові.  Переважають  геморагічні  інсульти  в  лівій
(домінантній) півкулі головного мозку. 
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Реногенна міопатія  характеризується слабкістю в проксимальних м’язах
плечового поясу, згиначів стегна, м’язів спини.  Розвиток міопатії пов’язують із
порушенням обміну кальцію, калію та вторинним гіперпаратиреозом. Паралічі
розвиваються на фоні олігурії та анурії.
Рис.2 Реногенна міопатія
Таким  чином,  виділяють  наступні  реногенні  неврологічні  синдроми:
енцефаломієлопатичний, полінейропатичний та міопатичний.
Інші неврологічні порушення. Часто зустрічаються атаксія і дизартрія.
Можливі патологічні рефлекси орального автоматизму: хобітковий рефлекс та
рефлекс  хапання,  пов’язані  з  дисфункцією  лобних  долей,  одно-  або
двостороння  пірамідна  недостатність,  в  тому  числі  з  розвитком  геміпарезу,
сторона якого може змінюватись, підвищення тонусу розгиначів, пожвавлення
сухожильних рефлексів, клонуси стоп та патологічні стопні знаки. При огляді
виявляються порушення черепно-мозкових нервів:  III,V,VII,VIII пар.  По мірі
прогресування захворювання можуть з’являтись опис-тонус або декортикаційна
ригидність. У частини хворих розвиваються менінгеальні симптоми, плеоцитоз
та  підвищення  вмісту  білка  в  спинномозковій  рідині  (СМР).  ЕЕГ  виявляє
зменшення  електричної  активності  в  лобних  ділянках,  іноді  –  двосторонні
комплекси пік-хвиля.
Деяки первинні ураження нирок ускладнюються гострими порушеннями
мозкового  кровообігу.  Так,  пацієнти  з  полікістозом,  хронічним
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гломерулонефритом частіше хворіють на геморагічний інсульт, а упацієнтів із
хронічним пієлонефритом частіше виявляються корінцеві синдроми, ураження
спинного мозку та периферичних нервів. У пацієнтів, які страждають на ХНН
діагностували  менінгеальний  синдром  та  судомні  напади  локального  та
генералізованого  характеру.   Причиною  патологічних  розладів  ЦНС  при
патології  нирок  вважають  наявність  токсичних  метаболітів  та  підвищену
проникність  гематоенцефалічного  бар’єра,  що  призводить  до  ураження
інтрацеребральних  артерій  та  мозкової  речовини,   патології  стовбура  та
хронічного  персистуючого  набряку  мозку,  що  підтверджує  наявність
нефротоксичного фактора. 
При дослідженні  ліквору  виявляється  незначне  підвищення  лікворного
тиску,  нерізке  збільшення вмісту білка,  що пов’язують зі  значним венозним
застоєм  у  центральній  нервовій  системі,  крім  того,  можуть  спростерігатися
незначний  плеоцитоз,  еритроцити,  креатинін   (накопичується  в  значній
кількості лише при концетрації його в крові вище 80 мг/л). Підвищений вміст
калію у лікворі пов’язаний з порушенням метаболічних процесів у головному
мозку.
При ХНН діагностують гідропродуктивну гідроцефалію, яка обумовлена
токсичними  впливами   зі  змінами  на  очному  дні,   розвитком   набряку,
альбумінуричними змінами  сітківки  та  судин,  тривалим венозним застоєм  у
головному мозку. 
Зміни на ЕЕГ при початкових проявах ниркової недостатності полягають
у дезорганізації  a-ритму,  виникненні  β-активності,  зниженні  реактивності  до
навантажень.  По  мірі  прогресування  ХНН  і  ускладнення  клінічної  картини
захворювання  відбуваються  уповільнення  a-ритму,  зміщення  його  частоти  в
смугу 7–8 Гц і подальше зниження реактивності до впливів. При третій стадії
ХНН спостерігається  повне  зникнення  a-ритму і  домінування  q-  і  D-ритмів.
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Основними причинами змін на ЕЕГ у разі ниркової недостатності вважаються
порушення водно-сольового обміну, токсикоз, азотемія. 
Окрему увагу слід приділити розладам вегетативної нервової системи у
паціентів  даної  групи.  Якихось  спеціфічних  розладів  не  зареєстровано,  але
досить часто вегетативна дисфункція  проявляється у вигляді кризів симпато-
адреналового  характеру,  іноді  носить  перманентний  перебіг.  Описують
характерний  для  сечокам’яної  хвороби  симптом  Горнера  на  боці  ураженої
нирки,  напади ортостатичної гіпотензії у пацієнтів із ХНН на гемодіалізі та у
пацієнтів у період ремісії хронічного гломерулонефриту та ХНН.
Дослідження  ВНС виявило, що у пацієнтів із ХГН до розвитку ХНН і у
пацієнтів після  трансплантації нирки підвищується тонус симпатичної нервової
системи.  В  той  час  як  у  пацієнтів  у  термінальному  стані  переважає  тонус
парасимпатичної нервової системи, недостатність вегетативної забезпеченості
діяльності в поєднанні з вегетативною реактивністю гіперсимпатикотонічного
характеру.  Тобто,  спостерігається  високе  напруження  адаптаційно-
пристосувальних механізмів ВНС у хворих на ХГН без ХНН, про його зрив у
хворих  у  термінальній  стадії  ХНН  і  про  виснаження  адаптаційно-
пристосовувальних резервів ВНС у хворих після трансплантації нирки.
Гострий  гломерулонефрит  (ГГН).  Більшість  авторів  вважають,  що
симптоматика  при  ГГН  характеризується  неврологічними  розладами.   Існує
думка про участь діенцефальногіпофізарної ділянки в патогенезі ГГН. Функція
нервової системи порушується вже на початку захворювання, а в пізніх стадіях
спостерігаються   більш  тяжкі  її  ураження  –  еклампсія,  мозкові  апоплексії.
Головний  біль  мігренозного  характеру  називають  “постійним  супутником
хвороби”.  Неврологічні  розлади  можуть  бути  представлені  тільки
неврастенічними  ознаками:  зниженням  працездатності,  загальною  слабкістю,
втомлюваністю,  порушенням сну,  головним болем,  різними  по  характеру  та
інтенсивності.  Головний  біль  іноді  супроводжується  нудотою,  блюванням,
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головокружінням,  потемнінням  в  очах,  появою чорних  мушок  перед  очима,
відчуттям “порожнечі” в голові, легкими окоруховими порушеннями.
В  неврологічному  статусі  при  цьому  визначаються  нистагмоїд  очних
яблук  в  крайніх  відведеннях,  відсутність   глоточного  рефлексу,  відхилення
язичка в бік,  асиметрія носогубних складок, анізорефлексія, пірамідні знаки,
позитивний  симптом  Ромберга.  Можуть  виявлятись  судомні  посмикування
окремих  м’язових  груп  обличчя,  тулуба,  кінцівок  або  генералізований
епілептичний  напад  з  клоніко-тонічними  судомами  та  втратою  свідомості  з
наступним  коматозним  станом  протягом  кількох  годин.  При  інтенсивному
перебігу  хвороби  ураження  нервової  системи  може  проявлятися  у  вигляді
гіпертонічної енцефалопатії, при якій неврологічні розлади особливо виражені.
При цьому спостерігаються різкий головний біль, напади еклампсії, можливий
крововилив  у  мозок.  Однак  тільки  у  частини  хворих,  які  страждають  на
головний біль, спостерігається артеріальна гіпертензія. У ряді випадків в основі
енцефалопатії  лежить  внутрішньочерепна  гіпертензія.  Про  це  свідчить
виявлення набряку головного мозку при розтині  померлих внаслідок гострої
нефритичної еклампсії.
Клінічні  форми  еклампсії  різні.  Її  перебіг  може  бути   без  судомного
компонента  у  вигляді  головного  болю,  сонливості,  брадикардії,  розширення
зіниць або як генералізовані епілептичні напади, які супроводжуються втратою
свідомості. Останні виникають раптово або їм передують продромальні явища
–  головний  біль,  блювання,  оглушеність.  Після  нападу  можуть  розвинутись
ускладнення  –  амавроз,  геміпарези,  психічні  розлади,  коматозний  стан.  У
деяких  випадках,  поряд  з  генералізованими  епілептичними  нападами,
виникають  епілептичні  еквіваленти.  Як  правило,  у  випадках  екламптичних
ускладнень визначаються менінгеальний синдром, розширення зіниці, пірамідні
знаки,  підвищення  артеріального  тиску  та  тиску  спинномозкової  рідини.  На
очному дні  відмічаються застійні  соски дисків зорових нервів,  крововиливи,
нейроретініт.  Для еклампсії  характерні  велика частота  епілептичних нападів,
відсутність азотемії, розвиток судомних нападів в період виникнення набряків.
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Останнім часом, завдяки ранньому застосуванню дегідратаційної та сечогінної
терапії, частота еклампсії зменшилась.
Ураження нервової системи при ГГН обумовлені важкими порушеннями
білкового та водно-сольового обміну, затримкою натрію та води, збільшенням
об’єму  циркулюючої  крові,  а  також впливом  артеріальної  та  внутрічерепної
гіпертензії, особливо при нефротичному варіанті захворювання.  
Хронічний  гломерулонефрит  (ХГН).  Часті  прояви  ХГН  –
загальномозкові симптоми. По одних даних, головний біль зустрічається у 50%
хворих ГН, по інших даних – у 80%. Головний біль може бути постійним або
нападоподібним  з  нудотою,  блюванням.  Локалізація  болю  різностороння  –
потилична, лобно-скронева, тім’яна ділянка, біль у вигляді гемікранії, розлита,
без визначеної локалізації. По характеру діагностують біль, який давить на очні
яблука,  вуха,  перенісся;  пульсуючий,  стріляючий  з  іррадіацією  в  очі,  зуби,
шию,  у  вигляді  відчуття  важкості,  порожнечі  або  наповненості  в  голові.
Нерідко  переважає  головний  біль  нічний  або  зранку  після  сну.  В  деяких
випадках напади головного болю супроводжуються втратою зору та свідомості
без  судомного  компоненту,  потемнінням  в  очах,  появою  чорних  мушок,
яскравих  зірочок,  зиґзаґів  перед  очима.  При  читанні  у  хворих  зливаються
букви, з’являється біль в очах,  стомленість. Головний біль відмічається  при
нефротичному  варіанті  та  гіпертензивній  стадії  ХГН.   Головний  біль  з
відчуттям  розпирання,  тиску  переважає  у  хворих  з  нефротичним  варіантом
ХГН  при  нормальному  АТ.  В  гіпертензивній  стадії  головний  біль  іншого
характеру – тупий,  ниючий без визначеної  локалізації  або нападоподібний у
вигляді пульсуючого, стріляючого локального болю, відчуття стукоту в голові.
Пароксизми  головного  болю,  які  супроводжуються  зоровими  розладами,
нерідко також супроводждуються і  зменшенням пульсації внутрішніх сонних
артерій, котре обумовлено стенозуванням їх в результаті  атеросклеротичного
процесу, який розвивається у хворих ГН в молодому віці.
Запаморочення   спостерігається  у  20-40%  хворих  гломерулонефритом
(ГН).  Хворі  сприймають  запаморочення  несистемного  характеру  як  відчуття
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«провалювання»,  нудоти,  нестійкості,  втрати  рівноваги.  При  запамороченні
системного  характеру  виникають  відчуття  зсуву предметів  при  фіксації
погляду, обертанні тулуба, погойдуванні.
Осередкові симптоми ураження нервової системи при ХГН виявляються
часто.  Вони  розвиваються  в  період  загострення  захворювання  з зворотнім
розвитком  симптомів  паралельно  покращенню  основного  процесу.
Неврологічні розлади спостерігаються  у хворих з нефротичним варіантом і в
гіпертензивній  стадії  обох  варіантів  ХГН.  В  залежності  від  локалізації
ураження  нервової  системи  встановлені  різні  симптомокомплекси,  але  в
більшості  випадків  вони поєднуються.  Найбільш частою ділянкою ураження
при всіх  вказаних формах ГН є  різні  рівні  мозкового  стовбура.  Сполучення
стовбурових  симптомів   з  ознаками  ураження  півкуль  головного  мозку
спостерігається  частіше  при  нефротичному  варіанті  ГН.  Серед  симптомів
найбільш частим є   горизонтальний ністагм,  який свідчить  про  залучення  в
процес  вестибулярних  ядер  та  заднього  подовжнього  пучка.  Відмічаються
відсутність  або  зниження  глоткового рефлексу,  девіація  язика,  а  також
окорухові  розлади  –  недоведення  очних  яблук  в  сторони,  послаблення
конвергенції, анізокорія. Напади симпатико-адреналового типу виражаються в
загальному ознобі, здриганні,  відчутті  страху, тривоги,  відчутті  жару, різкої
загальної слабкості, висцеро-вегетативних проявах. Про мозочкові порушення
свідчать  похитування  при  ходьбі,  позитивний  симптом  Ромберга,  розлад
координації.  Ураження  півкуль  головного  мозку  характеризуються
геміпаретичним  синдромом  капсулярного  типу,  мовними  порушеннями,
анізорефлексією, локальним зниженням або підвищенням м’язового тонусу.  
У хворих ХГН можливі порушення мозкового кровообігу. Найчастіше це
–  субарахноїдальні  і  внутрішньомозкові  крововиливи.  В  період  достатньої
функції  нирок  при  «гіпертонічному  ГН»  крововиливи  в  мозок  наступають
рідко. Спостерігались крововиливи в мозок та інфаркти в півкулях і стовбурі
мозку  у  хворих  з  нефротичним  варіантом  та  в  гіпертензивній  стадії
захворювання  без  ознак  ниркової  недостатності.  Церебральний  інсульт
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розвивається в середньому у 6,8% хворих ХГН, у всіх на фоні підвищеного АТ
з  перевагою геморагій.  В основі  церебро-васкулярної  патології  лежать зміни
судин, котрі визначаються тепловізійним (термографічним),  реографічним та
допплерографічним  дослідженнями  екстракраніальних  судин  –  сонних  та
хребцевих артерій. Це – виражені асиметрії з “холодними” ділянками в області
верхньої  частини відповідної  половини голови,  ознаки  зниження пульсового
кровонаповнення  та  утруднення  венозного  відтоку  з  порожнини  черепа,  які
свідчать про порушення компенсаторно-пристосувальних механізмів судинної
системи мозку у цих хворих.
При  морфологічному  дослідженні  спостерігаються  набряк  та  інфаркти
мозку,  субарахноїдальні  та  внутрішньомозкові  крововиливи.  Основні  зміни
відбуваються в судинах і  характеризуються диффузністю, розповсюдженістю
ураження.  Гострі  судинні  зміни  у  вигляді  фібриноїдного  набухання  і
фібриноїдного  некрозу  сполучаються  із  склерозом,  фібринозом,  гіалінозом
капіллярів, прекапіллярів і вен. В артеріях і венах спостерігаються різке падіння
судинного  тонусу,  парез  судинних  стінок  з  безліччю  дрібних  діапедезних
крововиливів.  В  гіпертензивній  стадії  ХГН  відмічається  більша  вираженість
гіалінозу судинної стінки, тоді як при нефротичному варіанті ХГН більш різко
виражені явища набряку мозкової тканини. 
В  даний  час  актуальне  питання  про  значення  аутоіммунно-алергічних
процесів  в  розвитку  патології  нервової  системи.  Виражені  ознаки  ураження
гіпоталамічної області, яка є основною регулюючою ланкою імуногенезу, при
нефротичному варіанті захворювання свідчать про роль імунних механізмів в
розвитку патологічних змін нервової системи. Суттєве значення мають також
біохімічні  порушення – гіпопротеїнемія  та  гіпоальбумінемія,  які  викликають
важкі  загальномозкові  симптоми  у  хворих.  Основна  роль  в  патогенезі
неврологічних  ускладнень  в  гіпертензивній  стадії  ХГН належить  судинному
фактору. Загальномозкова та локальна неврологічна симптоматика у хворих з
нормальним  АТ  обумовлена  внутрішньочерепною  гіпертензією,  на  яку
вказують  пальцеві  вдавлення  на  краніограмах,  набряк  сітківки  очного  дна,
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високий  тиск  спинномозкової  рідини,  дані  ехо-енцефалографії.
Внутрішньочерепну  гіпертензію  викликають  порушення  електролітного
балансу та затримка води в організмі. Визначну роль в розвитку набряку мозку
відіграє  тривалий венозний  застій  в  головному  мозку,  а  також  підвищення
проникливості судинної стінки, зміна осмотичного тиску, гіпопротеїненмія. До
патогенетичних  факторів,  які  сприяють виникненню неврологічних розладів,
відносяться  також  вісцерорефлекторні  впливи  на  ЦНС,  котрі  здійснюються
через  симпатичні  та  парасимпатичні  волокна  вегетативної  нервової  системи,
іннервуючі нирки. 
Гострий  пієлонефрит (ПН)  як  гостре  інфекційне  захворювання
починається  з  ознак  лихоманки,  спостерігаються  головний  біль,  загальне
нездужання,  слабкість,  порушення  сну,  адинамія,  дрімотний  стан,  нудота,
блювання;  у  важких  випадках  розвивається  стан  прострації,  ейфорія,
менінгеальний синдром. Вказані  явища можуть бути настільки виражені,  що
іноді призводять до помилкової діагностики мозкового захворювання і хворого
направляють в неврологічний стаціонар.
Біль в поперековій ділянці супроводжується напруженням мускулатури
поперекової ділянки і живота, сколіозом в бік ураження, в деяких випадках –
синдромом вимушеного згинання в кульшовому і колінному суглобах і псоас-
симптомом (підведенням кінцівки до тулуба).
Особливо важко гострий ПН протікає у дітей: висока температура, різке
збудження, порушення свідомості, нескінченне блювання, озноб, невтримання
сечі,  менінгеальний  синдром.  Внаслідок  вираженої  дегідрадації  виникає
западання джерельця.
Ураження нервової системи обумовлені інфекційно-запальним процесом,
інтоксикацією,  в  певній  ступені  –  вісцерорефлекторними  впливами
безпосередньо  і  через  судинну  систему  в  зв’язку  з  іннервацією  нирок
симпатичними і парасимпатичними волокнами вегетативної нервової системи.
Хронічний пієлонефрит.  Серед  численних ускладнень хронічного  ПН
ураження нервової системи займає одне з провідних місць. Одним з найбільш
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частих загальномозкових симптомів є головний біль, що спостерігається у 30-
70% хворих хронічним ПН, різний по характеру, локалізації та інтенсивності.
Головний біль може бути здавлюючий, розпираючий, стріляючий, з відчуттям
тиску на очні яблука, вуха, з болем супра-, інфраорбітальних і окципітальних
точок.  Головний  біль  нерідко  супроводжується  зоровими  порушеннями  –
короткочасним  звужуванням  полів  зору,  фотопсіями.  Він  спостерігається  у
хворих з  підвищеним і  нормальним АТ.  В ряді  випадків  головний біль  має
характер гіпертензивної, обумовленої набряком головного мозку. У 46% хворих
хронічним  ПН  відмічаються  запаморочення  системного  і  несистемного
характеру,  частіше  –  несистемного.  Нерідко  хронічний  ПН  проявляється
загальною слабкістю,  підвищеною втомлюваністю,  неуважністю,  розбитістю,
адинамією, швидкою виснаженістю при фізичних та розумових напруженнях,
безсонням, роздратованістю (в 80-90%); вегетативно-судинними порушеннями
– стійким червоним дермографізмом з вираженою асиметрією в ряді випадків,
пітливістю, слабкими пиломоторними реакціями та іншими ознаками переваги
парасимпатичних реакцій.
Вогнищеві  ураження  ЦНС  виявляються приблизно  у  70%  хворих
хронічним  ПН.  Найчастіше  (90%)  уражується  мозковий  стовбур  на  різних
рівнях, у 35% випадків спостерігаються мозочкові синдроми, у 24% - півкульні.
Неврологічні синдроми рідко відмічаються у хворих в ізольованому вигляді, в
більшості випадків діагностують їх поєднання. Серед стовбурових синдромів
переважають  бульбарні  ураження  (90%).  Мозочкові  розлади  –  атаксія,
позитивний  симптом  Ромберга,  порушення  координаторних  проб  –  можуть
поєднуватися з окоруховими, стовбуровими симптомами. Нерідко у хворих на
хронічний  ПН  уражується  гіпоталамічна  ділянка,  виявляються  симпатико-
адреналові або змішані пароксизми, стовбурові та мозочкові розлади, пірамідна
симптоматика.
Гострі  порушення  мозкового  кровообігу  у  хворих  на  хронічний  ПН
виражаються в минущих або ішемічних розладах в басейні внутрішньої сонної
або середньої  мозкової  артерій.  Інфаркт мозку у цих хворих спостерігається
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частіше,  ніж  геморагії.  Каротидна  недостатність  нерідко  супроводжується
патологією у вертебрально-базилярному басейні. 
Ураження  периферичної  нервової  системи  також  спостерігаються  при
хронічному  ПН.  Вони  можуть  проявлятися  ізольовано  і  в  сполученні  з
ураженням  ЦНС.  Найчастіше  відмічається  корінцевий синдром  попереково-
крижової  локалізації,  переважно  при  калькульозному  ПН.  Біль  носить
постійний або  нападоподібний характер,  нерідко  іррадіює   в  грудний відділ
хребта,  низ  живота,  сідниці,  промежину,  нижні  кінцівки.  Як  правило,
корінцевий  синдром  спостерігається  на  боці  ураженої  нирки.  Характер  та
інтенсивність  болю  різноманітні  –  тупий,  тягнучий,  ниючий,  колючий  від
помірного до різкого. Симптоми натяжіння (Ласега, Нері) визначаються майже
постійно.  Корінцевий  синдром  може  протікати  як  з  ознаками  вогнищевих
випадінь, так і з проявами подразнення.
Поліневрити і поліневропатії в основному відмічаються при ХПН. Однак
поліневропатії можуть виникати і при достатній функції нирок. В усіх випадках
вони спостерігаються в період загострення ПН, при цьому переважають ознаки
ураження  нижніх  кінцівок.  На  перший  план  виступають  чутливі  розлади  і
значно менш виражені рухові порушення, їх  перебіг – затяжний. У пацієнтів
спостерігаються  біль,  печіння,  оніміння,  невелика  слабкість  в  дистальних
відділах  нижніх  кінцівок.  При  обстеженні  виявляється  зниження  колінних  і
ахіллових рефлексів, гіпестезія гомілок і стоп, болючисть нервових стовбурів,
іноді гіпотрофія гомілкових м’язів. Рідше відмічаються явища шийно-грудного
радикуліту і парестезії у верхніх кінцівках.
В розвитку уражень периферичної нервової системи при хронічному ПН
важливу  роль  відіграє  інтоксикація  лікарняними  засобами,  в  першу  чергу
антибіотиками  і  нітрофурановими  препаратами,  внаслідок  порушеної  при
цьому захворюванні екскреції лікарських засобів з організму. У 50% хворих на
хронічний  ПН,  які  довгий  час  лікувались  цими  препаратами,  виявлені
патологічні зміни периферичної нервової системи: біль у кінцівках, переважно
в  нижніх,  локальна  в  гомілках,  підколінних  ямках,  стегнах,  кистях  або
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розповсюджена  з  локалізацією  у  верхніх  і  нижніх  кінцівках,  тулубі,
міжреберних  проміжках,  обличчі.  Біль  буває  різноманітний  –  тягнучий,
ниючий,  пекучий,  який  супроводжується  температурними  і  тактильними
парестезіями (онімінням, відчуттям повзання мурашок, печією). Характерним є
зниження  вібраційної  і  дискримінаційної  чутливості  в  дистальних  відділах
нижніх кінцівок. Спостерігаються гіпалгезія в нижній третині гомілок і стопах,
нерідко виражені симптоми натяжіння, чітке зменшення м’язової сили в стопах
до  периферичного  параліча  кистей  і  стоп.  На  електронейроміографії
реєструється зниження амплітуди біопотенціалів максимального скорочення в
м’язах верхніх і  нижніх кінцівок. Початкові  прояви токсичної поліневропатії
відмічаються також при достатній функції  нирок, важкість ураження зростає
паралельно з розвитком ниркової недостатності.
Патоморфологічні  зміни  головного  мозку  при  хронічному  ПН
характеризуються  явищами  набряку  мозкової  тканини,  фібриноїдним
набуханням і склеротичними змінами стінок судин, наслідками гемодинамічних
порушень, вогнищами некрозів. Ураженням нервових клітин, круглоклітинною
інфільтрацією  навкруг  судин,  вогнищевою  лейкоцитарною  інфільтрацією
мозкової оболонки. На відміну від ГН рідше спостерігаються мікрогеморрагії,
переважають вогнища некрозу мозкової тканини.
В  основі  механізму  ураження  нервової  системи  при  хронічному  ПН
лежить інфекційно-запальний процес,  який є  сутністю самого захворювання.
Про це свідчать  периваскулярна інфільтрація  в  головному мозку,  вогнищева
лейкоцитарна  інфільтрація  в  м’яких  мозкових  оболонках,  які  знайдені  при
гістологічному  дослідженні  мозку.  Велике  значення  має  також  судинний
фактор –  артеріальна  гіпертензія  і  супутній  атеросклероз,  які  призводять  до
порушення  живлення  нервових  клітин,  гіпоксії,  зміни  судинної  стінки,
утворенню вогнищ некрозу мозкової тканини з формуванням інфарктів мозку.
Цьому сприяють також зміни реологічних властивостей крові, які розвиваються
при  захворюванні  нирок.  Виникнення  неврологічних  ускладнень  пов’язане
також з внутрішньочерепною гіпертензією, яка обумовлена порушенням водно-
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електролітної  рівноваги.  Вказані  стани  визначають  як “гіпертензивну
енцефалопатію”. Гіпонатріємія призводить до порушень осмотичного тиску та
гомеостазу. В результаті гіпонатріємії виникають тяжкі зміни нервової системи
аж до летаргічних станів.  Підвищення концентрації  калію в  сироватці  крові
також  супроводжується  загальномозковими  і  локальними  неврологічними
порушеннями. При захворюваннях нирок виникають неврологічні порушення
внаслідок  змін  обміну.  Гіпермагніємія  проявляється  депресією,  сонливістю,
порушенням функції серцево-судинної системи. У  певному ступені ураження
нервової  системи  обумовлені  вісцерорефлекторними  впливами  внаслідок
особливостей інервації нирок; корінцевий синдром у хворих на калькульозний
ПН може бутим пов’язаний з механічним фактором. Часто надається значення в
патогенезі  хронічного  ПН  імунним  зрушенням  в  організмі.  В  першу  чергу
піддається  ураженню  симпатико-адреналова  система,  яка  відіграє  роль  у
збереженні постійності внутрішнього середовища.
Амілоїдоз. Нейропатичний  тип  амілоїдозу  найбільш  характерний  для
спадкових  його  форм  (спадкова  нейропатія I,  II,  III,  IV типу).  Вперше  цей
синдром описав Andrade (1952) у 76 чоловік однієї етнічної групи в Португалії.
Захворювання  виникає  на  другому  або  третьому  десятиріччі  життя  і
характеризується  повторними  парезами  ніг,  порушенням  температурної  і
больової чутливості, важкими розладами функції травного каналу, сфінктерів,
імпотенцією. Хвороба складається з двох фаз: спочатку з’являються слабкість,
апатія, адинамія. На цьому фоні через 15-20 днів виникає парез нижніх кінцівок
з атрофічними змінами м’язів. Захворювання прогресує і призводить звичайно
до  смерті  через  7-10  років.  При  розтині  виявляють  амілоїдоз  з  ураженням
периферичних нервових стовбурів, блукаючого нерва, симпатичного ланцюга і
нервових гангліїв. Це тип амілоїдозу, відомий під назвою португальського, або
спадкової нейропатії І типу, передається аутосомно-домінантно. Описані також
і  інші  прояви  амілоїдної  нейропатії,  диссоційовані  порушення  чутливості
нижніх  кінцівок  з  прогресуючою  їх  слабкістю,  парези  пальців  рук,  які
супроводжуються  різким  болем,  порушенням  чутливості,  атрофією  та
40
слабкістю  м’язів  шиї.  Про  ураження  ЦНС  свідчать  безсоння,  тривалі
психотичні  реакції,  незвичайні  сновидіння,  параноїдні  реакції,  психози.
Спадкова  нейропатія  ІІ  типу  зустрічається  в  американських  сім’ях,  при  ній
амілоїдне  ураження  периферичних  нервів  локалізується  у  верхніх  кінцівках.
При  амілоїдній  нейропатії  ІІІ  типу  не  спостерігається  характерних  змін
нервової  системи.  При  амілоїдній  нейропатії  IV типу,  яка  відмічалась  у
фінських сім’ях, уражуються рогівка і сітківка ока.
Як прояв первинного амілоїдозу нейропатичний тип зустрічається рідко.
Однак, при цьому захворюванні спостерігаються поліневропатії з дистальною
больовою  і  температурною   гіпестезією,  симетричними  парезами  верхніх  і
нижніх кінцівок. При гістологічних дослідженнях визначається відкладення мас
амілоїду по ходу строми і судин, набряк головного мозку.
Ураження  нервової  системи,  які  розвиваються  при  найбільш
розповсюдженому  вторинному  амілоїдозі,  обумовленому  різними  гнійними,
інфекційно-алергічними, набряковими захворюваннями, не мають специфічних
рис  і  в  значній  мірі  пов’язані  з  цими  захворюваннями.  Так,  при  мієломній
хворобі, яка призвела до розвитку амілоїдозу, виявлявся синдром карпального
каналу.  Спостерігались  випадки  амілоїдозу  нирок,  який  розвивався  на  фоні
туберкульозу  легень.  В  стадії  ХПН  перебіг  захворювання  ускладнювався
виникненням  різкого  головного  болю,  загальмованості,  апатії,  сплутаності
свідомості,  менінгеального  синдрому,  ністагму,  двосторонніх  пірамідних
знаків, мозочкових порушень. Захворювання нервової системи у цих випадках
обумовлене  уремічною  інтоксикацією,  яка  викликає  набряк  і  гіпоксію
головного мозку.
При старечому амілоїдозі головний мозок вражається у 70-80% випадків.
Тріада  Шварца  –  амілоїдоз  мозку,  серця  і  панкреатичних  островків  –
обумовлює старечу психічну деградацію. Деменція є наслідком не первинного
церебрального ураження,  а  порушення метаболізму з  розвитком амілоїдозу і
вторинним  залученням в  патологічний  процес  головного  мозку.  При
гістологічних  дослідженнях  визначаються  старечі  бляшки,  нейрони  з
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внутріклітинним амілоїдозом кори великого мозку, шлуночків з відкладанням
амілоїду під епендімальним та хориоїдним епітелієм. Старечі бляшки пов’язані
з дрібними судинами, в яких відкладається амілоїд. Характерним є сполучення
відкладень  гіаліну  в  судинах  з  вогнищевими  відкладеннями  амілоїду,  так
званий  мультимодулярний  псевдоаневризматичний  тип  амілоїдного
атеросклерозу.
Нефропатія  вагітних може  супроводжуватись  нападами  судомів,
подібних  нападам  еклампсії  при  нефротичному  варіанті  ГГН.  У  найбільш
тяжких випадках розвивається набряк головного мозку із загальними судомами,
набряком  сітківки  очей  і  сліпотою,  крововиливом  у  мозок.  Нерідко
спостерігається також зміна гіпоталамічної ділянки, порушується регуляція АТ,
обміну  речовин  і  функції  ендокринних  залоз.  Часті  головний  біль,  легка
втомлюваність,  мінливість  настрою,  підвищена  роздратованість,
запаморочення.  Неврологічні  симптоми  не  завжди  обумовлені  порушенням
функції нирок, а можуть бути пов’язані з безпосереднім ураженням ЦНС.
Діабетичний гломерулосклероз характеризується мікроангіопатією або
аневризмами судин сітківки, мікроаневризмами венозної системи, її капілярів.
Ці явища поєднуються з відносно рано виникаючими змінами в судинах малого
калібру шкіри, м’язів і нервової тканини – в капілярах периферичних нервів.
Клінічно  це  виражається  сильним  болем,  температурними  і  тактильними
парестезіями  в  дистальних  відділах  кінцівок,  переважно  ніг,  поступовим
згасанням  ахіллових  рефлексів,  гіпестезії.  Ураження  периферичної  нервової
системи  в  даному  випадку  обумовлено  впливом  ГН  та  цукрового  діабету  і
схоже на зміни, які спостерігаються при інших ниркових захворюваннях.
Полікістоз  нирок є  вродженою  аномалією,  у  5%  випадків  він
поєднується  з  аневризмою  мозкових  артерій,  при  розриві  якої  виникає
субарахноїдальний крововилив. Існує припущення, що з уражених нирок в кров
поступають речовини, які підвищують АТ, і механізм крововиливу - шляхом
діапедезу або розриву судини. 
42
Захворювання  проявляється  епілептичними  нападами,  олігофренією,
пухлиноподібними масами на дні ока.  Гістологічна картина новоутворення в
головному мозку характеризується розростанням гліозної тканини. Вважається,
що  токсична  енцефалопатія  при  полікістозі  нирок  обумовлена  ХПН.  В
патогенезі  церебральних  кризів  та  інсультів  відіграє  роль  спазм  мозкових
судин.
Полікістоз нирок довгий час може не викликати у хворих  неприємних
відчуттів. Перші ознаки захворювання – біль в поперековій ділянці, загальна
слабкість,  втомлюваність,  ознаки  неврастенічного  стану,  головний  біль,
запаморочення.
З появою циротичних змін у нирках розвивається ПН. При азотемічній
інтоксикації  відмічаються  ознаки  токсичної  енцефалопатії.  При  полікістозі
нирок крім токсичного  і  судинного фактора набуває  значення рефлекторний
механізм  впливу  на  нервову  систему.  Збільшена  нирка  тисне   на  ниркове
сплетіння, яке тісно пов’язане з сонячним сплетінням, яке містить симпатичні і
парасимпатичні волокна. Найбільш вразливою до висцеровегетативних впливів
від  патологічно  змінених  нирок  є  гіпоталамо-ретикулярна  ділянка,
функціонально  тісно  пов’язана  з  ними.  Це  проявляється  симпатико-
адреналовими кризами й вогнищевими ознаками, які свідчать про залучення в
патологічний процес стовбурових відділів мозку.
На  протязі  довгого  часу  полікістоз  нирок  може  не  викликати  ніяких
розладів.
Синдром  Фанконі є  наслідком  вродженого  комбінованого  пороку
ниркових  канальців.  На  нього  хворіють  переважно  діти.  Тип  спадкування  -
рецесивний.  У  хворих  спостерігаються  протеїнурія,  глюкозурія,  збільшений
кліренс фосфатів та сечової кислоти. Найбільш часті симптоми – біль у м’язах і
кістках,  крижово-поперековій  ділянці  і  кінцівках,  припинення  росту,
утруднення  при  ходьбі,  послаблення  м’язів.  Останнє  може  викликатись
нападоподібною гіпокаліемією. Іноді захворювання протікає з атрофією м’язів.
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При  рентгенологічному  дослідженні  виявляють  остеомаляцію,  остеопороз,
патологічні переломи хребців.
Хвороба Lowe також відноситься до аномалії канальців (syndrom oculo-
cerebro-renalis),  для  нього  характерна  рецесивна  спадковість,  пов’язана  із
статтю  (хворіють  тільки  хлопчики).  Захворювання  характеризується
психічними розладами і вродженим дефектом очей – глаукомою, помутнінням
рогової оболонки, двосторонньою катарактою, сліпотою. Нейрогенні ознаки –
ністагм, світлобоязнь, фізична й розумова затримка.
Хвороба  Hartnup отримала назву  по прізвищу родини,  в  якій  вперше
виявлена.  Для  цього  рецесивного  спадкового  захворювання  характерні  два
клінічних  симптоми:  зміни  шкіри,  схожі  з  піллагрою,  і  напади  мозочкової
атаксії. На відміну від інших спадкових захворювань хвороба Hartnup протікає
із загостреннями і ремісіями, більш доброякісно у хворих в період статевого
дозрівання і дорослих людей.
Ураження шкіри – екзантеми, які локалізуються на обличчі і кінцівках у
вигляді рукавичок і панчох, які посилюються під впливом сонячних променів.
У важких випадках екзантеми набувають ексудативного характеру. Нейрогенні
симптоми  непостійні,  вони  можуть  миттєво  виникати  й  повністю  зникати.
Характерні мозочкова атаксія,  невпевнена хода,  розлад конвергенції,  ністагм,
раптові  падіння  хворого  без  втрати  свідомості  з  наступною  тривалою
адинамією й нездатністю виконувати роботу, пов’язану з фізичним зусиллям.
Можливі  також  пірамідні  порушення  –  спастичні  парези;  в  спинномозковій
рідині – гіперальбуміноз. Інтелект дитини зберігається або може бути незначно
знижений.
Причиною  неврологічних  ускладнень  є  токсичний  вплив  на  ЦНС,
обумовлений  біохімічними  зрушеннями  внаслідок  порушення  транспорту
амінокислот в клітинах проксимальних канальців і слизової оболонки кишок.
Спадкові нефрити. Ураження нервової системи частіше спостерігаються
у  чоловіків,  захворювання  проявляється  у  віці  до  20-30  років.  В  клінічній
картині переважають зростаюча ниркова недостатність і двостороння глухота.
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В  ранньому  дитинстві  можуть  спостерігатись  альбумінурія  і  гематурія,  але
частіше  початковий  період  проходить  безсимптомно.  Визначаються
периферичні  поліневропатії  з  послабленням  дистальних  груп  м’язів  нижніх
кінцівок, утруднення при ходьбі, судоми в м’язах гомілки, зникнення глибоких
рефлексів.  При  біопсії  виявляють  розпад мієліну  в  нервових  волокнах.
Неврогенні симптоми, глухота і катаракта у чоловіків можуть передаватись у
спадок.
Гострі порушення функції нирок
Гостра  ниркова  недостатність  (ГНН)  -  потенційно  оборотнє,  раптове
виражене порушення або припинення функції  нирок. Характерно порушення
всіх  ниркових  функцій  (секреторної,  видільної  та  фільтраційної),  виражені
зміни водно-електролітного балансу, швидко наростаюча азотемія. У розвитку
гострої  ниркової  недостатності  виділяють  4  послідовні  фази:  початкову,
олігоанурічну,  діуретичну  і  період  одужання.  Основним  клінічним  проявом
гострої ниркової недостатності є олігурія або анурія (кількість сечі менше 400-
100  мл/добу).  При  тривалому  прояві  олігурії  (анурії)  розвивається  азотемія,
часто - гіпертонія або гіпотонічний шок (Рябов С.І., 2000). Відповідно до думки
Г.П. Кулакова (1982), причини ГНН можна поділити на п'ять груп:
 гостра  циркуляторна  нефропатія:  травми,  крововтрати,  анафілактичний
шок, переливання несумісної за групами або резус-фактору крові і т. д.;
 гостра токсична нефропатія: отруєння речовинами (солі важких металів,
хлоровані  вуглеводні,  алкоголі,  кислоти,  інтоксикація  лікарськими
препаратами);
 гостра інфекційна нефропатія;
 гостра судинна нефропатія (тромбоз або емболія ниркових артерій, вен,
гострий гломеруло-або пієлонефрит);
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 обструкція сечових шляхів (камені, пухлини сечоводів, пухлини органів
тазу, захворювання ретроперітонеальной клітковини).
Основним патогенетичним фактором розвитку ГНН є ішемія клубочків із
порушенням  клубочкової  фільтрації.  Ураження  лімбіко-ретикулярного
комплексу внаслідок різної неврологічної патології  також суттєво впливають
на розвиток ГНН. Під впливом реніну та інших вазоактивних речовин  спазм
артеріол  ще  більше  підвищується,  що  призводить  до  більш  вираженого
зниження  клубочкової  фільтрації  та  розвитку  електролітного  дисбалансу,
артеральної  гіпотензії. Клінічно  це  проявляється  загальномозковою
симптоматикою,  пригніченням  функції  стовбура  головного  мозку,  набряком
головного мозку з судомними нападами без вогнищевої симптоматики.
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РОЗДІЛ 4
 ДИФЕРЕНЦІАЛЬНА ДІАГНОСТИКА РЕНОГЕННИХ
НЕВРОЛОГІЧНИХ РОЗЛАДІВ
Діагноз реногенних неврологічних розладів не  викликає проблем у тих
випадках, коли у хворого діагностовано захворювання нирок, яке підтверджене
клінікою і  лабораторними  дослідженнями.  Нерідко неврологічні  прояви
з'являються ще в доклінічний період захворювання нирок.  Для  встановлення
діагнозу  велике  значення  мають  лабораторні показники крові  та  сечі  з
виявленням характерних для захворювання нирок біохімічних маркерів. 
Диференціального діагнозу потребує реногенна артеріальна гіпертензія і
гіпертонічна хвороба. В першому випадку обстеження пацієнта виявляє те чи
інше захворювання нирок. Диференціальний діагноз реногенної енцефалопатії
проводиться з епілепсією, пухлиною мозку, енцефалітами, інсультами та ін.
Диференціальний  діагноз  реногенной  енцефалопатії  проводиться  при
багатьох неврологічних захворюваннях (епілепсія, пухлина мозку, енцефаліти,
церебральні інсульти та ін.). Також суттєве значення має виявлення ниркової
патології. 
Церебральний інсульт при нирковій патології найчастіше розвивається в
поверхневих  судинних  басейнах,  часто  на  стику  двох  басейнів.  Реногенну
мієлопатію  диференцюють  із  судинною  мієлопатією,  яка  пов'язана  із
здавленням судин спинного мозку  пухлиною або грижею диска.  При цьому
важливим є той факт, що реногенні спінальні симптоми розвиваються звичай
вже на стадії ХНН. 
При  диференціальному  діагнозі  між  реногенною  полінейропатією  та
іншими  її  формами  при  цукровому  діабеті,  захворюваннях  печінки,  різних
інтоксикаціях нервової системи, суттєвим є визначення соматичної патології,
що  викликала  полінейропатію  або  ниркову  патологію.  Іноді  реногенну
полінейропатію  доводиться  диференціювати  з   «паралізуючим ішіасом»,
викликаним грижею  диска.  В таких  ситуаціях потрібно  звертати  увагу  на
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міотомний  парез  при  паралізуючому ішіасі,  оскільки   крім  слабкості
дистальних  м'язових  груп  завжди  виявляється  парез  сідничних  м'язів
(Богородінскій Д.К. [та ін], 1965, 1973; Скоромец А.А., 1965, 1973; Годованнік
О.О.,  1972).  Крім  цього,  у  таких  пацієнтів визначаються  інакші ознаки
остеохондрозу поперекового відділу хребта, як клінічні, так і рентгенологічні. 
Реногенна  мозочкова  атаксія  вимагає  диференціального  діагнозу  з
різними  атаксіями   при  неврологічних  захворюваннях  (пухлина  мозочка,
демієлінізуюче  захворювання  нервової  системи,  генетичні  мозочкові
дегенерації,  інтоксикації).  В  цих  випадках  також  має  значення  виявлення
ниркової патології. 
Уремічну  міопатію  диференціюють  із  клінічно  схожими  спадковими
м’язовими  дистрофіями.  Провідна  роль  в  даному  випадку  припадає  на
генетичний  аналіз  (аналогічне  захворювання  у  родичів),  підвищений  вміст
креатинфосфокінази і лактатдегідрогенази в крові, відсутність ознак ниркового
захворювання  (клінічних  та  лабораторних).  Діагностування  метаболічної
міопатії  засновували  на  даних,  що  вказують  на  ниркову  патологію  і
підтверджували ефективністю патогенетичної терапії. Диференціальний діагноз
проводять  також  з  поліміозитом.  Суттєву  допомогу  в  діагностиці  відіграє
електроміографія, яка виявляє збільшення поліфазних одиниць потенціалів дії,





Основний  принцип терапії неврологічних уражень при захворюваннях
нирок – патогенетичний. Неврологічні розлади при захворюваннях нирок при
адекватній медикаментозній терапії можуть перестати прогресувати  або навіть
регресують.
Лікування  проводять  з  урахуванням  форми,  стадії  захворювання,
характеру  ураження  нервової  системи,  функціонального  стану  нирок,
лікарської   непереносимості.  Особливу  увагу  слід  приділяти  організації
правильного режиму хворого, лікувального харчування з достатньою кількістю
вітамінів, підтримці емоційного тонусу.
Терапія направлена на стабілізацію АТ, корекцію біохімічних показників
та  нормалізацію діурезу.  Як правило, призначають наступні групи препаратів:
протимікробні,  противірусні,  протизапальні,  сечогінні,  гіпотензивні,
десенсибілізуючі.  Деколи проведення патогенетичного лікування нирок може
ускладнюватися неврологічною симптоматикою. Відомі приклади токсичної дії
нітрофуранових  препаратів.  Використання  барбітуратів,  антикоагулянтів,
високих доз антибіотиків призводило до розвитку судомного синдрому. 
5.1.  Лікарські  засоби,  що  використовуються  при  захворюваннях
сечовидільної  системи
Сечогінні засоби
Сучасна  класифікація  сечогінних  засобів  є  досить  актуальною  для
використання у практичній діяльності лікарів. 
Залежно від місця дії розрізняють наступні групи препаратів:
1. діючі в клубочкових капілярах (еуфілін, серцеві глікозиди).
2. Діючі в проксимальному канальці: інгібітори карбоангідрази (діакарб);
осмотичні діуретики (манітол, сечовина).
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3. Діючі в петлі Генле: на всьому протязі: петльові діуретики (фуросемід);
в кортикальному сегменті: тіазидові і споріднені (гіпотіазид, індапамід).
4.  Діючі  в  проксимальному  канальці  і  висхідному  відділі  петлі  Генле:
урікозурічні (індакрінон).
5. Діючі в дистальному канальці: калійзберігаючі:
конкурентні антагоністи альдостерону (спіронолактон, верошпирон);
неконкурентні антагоністи альдостерону (триамтерен, амілорид).
6. Діючі в збірних трубочках: акваретікі (демеклоціклін).
До  сильних діуретиків  відносять  фуросемід,  кислоту  етакринову,  маніт
(гальмують  реабсорбцію  на  10-20  %),  до  діуретиків  середньої  сили  дії
(гальмують реабсобцію на 5 - 8 %) - дихлотіазид та ін. та  слабкі діуретики
(гальмують реабсорбцію не більше як на 3-5 %) - спіронолактон, триамтерен.
За швидкістю розвитку та тривалістю дії їх поділяють також на три групи:
а)  екстренної  дії  (маніт,  фуросемід,  кислота  етакринова),  б)  середньої  дії
(дихлотіазид, триамтерен) і в) повільної, але тривалої дії (спіронолактон).
 
Препарати, які впливають на функцію епітелію ниркових
канальців
До цієї групи сечогінних засобів належать фуросемід, торасемід, кислота
етакринова,  дихлотіазид,  діакарб,  калійзберігаючі  діуретики.  Фуросемід  і
кислоту етакринову вважають найбільш ефективними петльовими діуретиками.
Це  найбільш  ефективні  сечогінні  засоби,  що  володіють  вираженим
натрійуретічним ефектом. Дія  настає швидко, але триває недовго, в зв'язку з
чим необхідний неодноразовий прийом протягом дня.
Петльові  діуретики  перешкоджають  реабсорбції  натрію  і  підсилюють
клубочкову  фільтрацію.  Вони  призначаються  при  набряках,  викликаних
хронічною  серцевою,  печінковою,  нирковою  недостатністю,  порушенням
функції  залоз  внутрішньої  секреції.  Ці  ліки  можуть  застосовуватися  для
лікування гіпертонічної  хвороби та  гіпертонічних кризів.  Вони показані  при
набряку легенів, мозку, гострої нирковій недостатності, багатьох отруєннях.
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Рис. 3 Будова нефрона
Особливістю  даних  препаратів  є  те,  що  при  внутрішньовенному
застосуванні  діуретичний ефект  розвивається дуже швидко і  продовжується
всього 2-3  год.  При тривалому застосуванні   може виникати  гіпомагніємія.
Відомий також вазоактивний єфект препаратів в деяких судинних ділянках. А
саме, фуросемід збільшує нирковий кровотік і викликає перерозподіл крові в
кірковому шарі нирок. Він, як і кислота етакринова, зменшує набряк в легенях і
тиск наповнення крові у лівому шлуночку при хронічній серцевій недостатності
ще  до  того,  як  наступить  підвищення  виділення  сечі.  Механізм  цієї  дії
петльових діуретиків залишається невідомим.
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Рис. 4  Локалізація впливу основних діуретинів
 Фуросемід (лазікс)  -  один  з  найсильніших  діуретичних  засобів.
Ефективний як при пероральному, так і парентеральному застосуванні. Після
внутрішньовенного введення діуретичний ефект з’являється вже через 2 - 3 хв і
триває  близько  2  -  3  год,  після  прийому  всередину  -  через  20-30  хв  і
утримується  протягом  4-8  год.  Фуросемід  завдяки  своїй  швидкій  дії  часто
використовується  при  невідкладних  станах  (набряку,отруєннях  та  ін.),  крім
того   він  володіє  гіпотензивним  ефектом.  Доведено  підвищення  його
ефективності при використанні продуктів, збагачених калієм. 
При гіперкаліємії ці сечогінні засоби можуть значно підвищити екскрецію
калію (особливо при поєднані з навантаженням NaCl і водою), як і кальцію і
ксенобіотиків при гострому отруєнні. Вони полегшують стан хворих на гостру
ниркову  недостатність,  особливо,  яка  спровокована  рентгенконтрастними
засобами.
Призначають  фуросемід  у  таблетках  всередину  під  час  або  після  їди.
Добову дозу не слід ділити на декілька прийомів,  тому що при цьому різко
зменшується його ефективність. Найбільший сечогінний ефект фуросемід має в
перші 3-5 днів прийому. Після зникнення набряків переходять на переривчасте
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призначення  його  -  через  день  або  1-2  рази  на  тиждень.  Фуросемід
зберігає  свою активність в умовах ацидозу і алкалозу. У випадках невідкладної
допомоги  призначають внутрішньом’язево або у вену по 1 мл і  більше 2 %
розчину повторно.
Передозування  та  призначення  фуросеміду  у  великих  дозах  може
ускладнюватися  глухотою,  також потрібно  обережно   використовувати  його
при одночасному призначенні з ототоксичними препаратами (стрептоміцином,
гентаміцином  та  ін.).  Можливий  розвиток  гіпокаліємічного  метаболічного
алкалозу, гіперурикемії, гіпомагніємії тощо.
Кислота етакринова (урегіт)  також відноситься до сильних діуретиків.
Особливістю  вважається  те,  що  вона  не  впливає  на  електролітний  обмін,
швидко діє  (ефект настає  через  30-40  хвилин,  досягає  максимуму упродовж
найближчих  2  год,  продовжується  6-9  годин).  Показання  до  застосування:
набряки різної локалізації, артеріальна гпертензія. 
Призначається  всередину  зранку  після  прийому  їжі  однократно  по  1
таблетці (0,05 г), а при необхідності - по 2-4 таблетки. В ургентних випадках
препарат  у  вигляді  натрієвої  солі  вводять  внутрішньовенно,  для  чого  вміст
ампули (0,05 г) розводять в ізотонічному розчині натрію хлориду чи глюкози.
При  тривалому  застосуванні  кислота  етакринова  може  викликати
гіпокаліємію  і  гіпохлоремічний  алкалоз,  запаморочення,  диспепсії,  діарею
тощо.
Протипоказання  такі  ж,  як  і  у  тіазидових  діуретиків,  а  також  анурія  і
вагітність.
Похідні  тіазиду  (бензотіазиду)  відносять  до  діуретиків  середньої  сили.
Відомо,  що  ці  препарати  пригнічують  зворотнє  всмоктування  натрію,
підсилюють  виділення  натрію  та  інших  іонів  з  сечею.  Вони  не  порушують
кислотно-лужну рівновагу. У порівнянні з петльовими діуретиками, тіазидові
починають  діяти  пізніше  (через  2  години  після  прийому),  але  зберігають
ефективність протягом 12 - 36 годин. Вони зменшують клубочкову фільтрацію,
а  також  знижують  виділення  кальцію  з  сечею.  Ці  препарати  не  володіють
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рикошетні  ефектом. Застосовуються   при  набряках,  артеріальній гіпертензії,
нецукровому  діабеті. Вони  не  призначаються  при  вираженій нирковій
недостатності,  тяжкому цукровому діабеті,  а  також при подагрі  з ураженням
нирок.
Частіше використовують гідрохлортіазид і індапамід.
Гідрохлортіазид  застосовується  ізольовано,  а  також  входить  до  складу
багатьох комбінованих засобів для лікування артеріальної гіпертензії. Індапамід
- сучасний антигіпертензивний препарат, призначається один раз на добу, має
менш  виражений  сечогінний  ефект,  рідше  викликає  порушення  обміну
вуглеводів. Типовим тіазидовим діуретиком є дихлотіазид.
Дихлотіазид (гіпотіазид). 
Діуретичний  ефект  дихлотіазиду  після  перорального  прийому
розвивається  через  1-2  год  і  продовжується  10-12  год  і  більше.  Тому
призначають його по 0,025 - 0,05 г (1-2 таблетки) 1-2 рази на добу під час або
після їжі протягом 3-5-7 днів підряд, потім роблять перерву на 3-4 дні. Доза і
схема лікування встановлюються індивідуально.
Основні  показання:  набряки  (при  хронічній  серцевій  недостатності,
патології нирок), гіпертонічна хвороба, нефропатія вагітних, токсикози,  цироз
печінки, глаукома.  Препарат можна застосовувати довго, але при тривалому
застосуванні дихлотіазиду у пацієнтів  може розвинутись помірна гіпокаліємія і
гіпохлоремічний  алкалоз,  що  проявляється  слабкістю,  нудотою,  блюванням,
діареєю. Гіпокаліємія частіше виникає у хворих на цироз печінки чи нефроз.
Корекція  гіпокаліємії  проводиться  також  шляхом  відміни  препарату  і
призначення  калійвмісних  засобів  (калію  хлориду,  таблеток  “Аспаркам”,
панангіну).  Гіпохлоремічний  алкалоз  виникає  на  фоні  безсольової  дієти,  а
також  у  зв’язку  з  блюванням  чи  тривалим  проносом.  Усувається  він
призначенням натрію хлориду.
Дихлотіазид  може сприяти  загостренню цукрового  діабету,  бо  викликає
гіперглікемію, як і загострення латентної подагри, бо гальмує виділення сечової
кислоти з організму.
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Протипоказане  застосування  дихлотіазиду  при  тяжкій  недостатності
нирок, ураженнях печінки, тяжких формах цукрового діабету, подагрі, в перші
місяці вагітності.
Клопамід (бринальдикс) - діуретичний ефект проявляється через 1-3 год
після  прийому  і  продовжується  біля  24  годин.  Призначається  зранку,
починаючи  з 0,04  г (дві  таблетки).  Дозу  можна  підвищувати  до 0,06  г.
Підтримуючі дози не перевищують 0,01-0,02 г щоденно або 0,02 г через день. 
Показання і протипоказання відповідають фуросеміду і гідрохлортіазиду.
Діакарб (фонуріт)  - пригнічує  активність  карбоангідрази,  яка  прискорює
реакцію між СО2 і водою з утворенням Н2СО3.
Діакарб  зменшує  секрецію  ліквору,  що  дозволяє  широко  його
використовувати  при  лікворно-дистензійних  синдромах  в  неврології.  В
офтальмології  -  для зниження внутрішнього   тиску в  оці  при глаукомі.   Як
діуретичний  засіб  діакарб  застосовується  при  наявності  набряків  і  асциту,
обумовлених недостатністю серцевої  діяльності,  цирозом печінки,  токсемій і
набряків  при  вагітності.  Серед  побічних  дій  найбільш  часто  відмічають
парестезії, гіпокаліємію, сонливість, іноді можлива затримка сечової кислоти в
організмі.
Протипоказано  застосування  його  при  захворюваннях  печінки  і  нирок,
цукровому діабеті, подагрі, хворобі Аддісона.
 Калійзберігаючі діуретики
До  даної  групи  діуретиків  відносяться  спиронолактон  (верошпірон),
триамтерен і амілорид. Діуретична ефективність цих препаратів в порівнянні з
іншими  салуретиками  невисока,  проте  вони  здатні  (поряд  з  видаленням  з
організму  іонів  натрію,  хлору  і  відповідноъ  кількості  води)  затримувати  в
організмі іони калію.
Механізм  калійзберігаючого  ефекту  у  спиронолактона  і  триамтерена
різний, оскільки спиронолактон є  антагоністом альдостерону,  а триамтерен і
амілорид такими не є.
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Відомо, що альдостерон (мінералокортикостероїд), зв'язуючись з певними
рецепторами ниркових канальців, сприяє реабсорбції іонів натрію і виділенню
іонів калію. Спіронолактон, блокуючи альдостеронові рецептори в канальцях,
викликає протилежний ефект.
Триамтерен  і  амілорид  не  відносяться  до   блокаторів  альдостеронових
рецепторів,  але  зменшують  проникність  клітинних  мембран  дистальних
канальців для іонів натрію і  знижують їх виділення з  сечею без  збільшення
виділення іонів калію. Секреція іонів калію знижується. 
Калійзберігаючі  препарати,  в  порівнянні  з  іншими  групами  діуретиків,
виявляють помірну діуретичну дію, не викликають гіпокаліємії.
 Спіронолактон (верошпірон,  альдактон).   Діуретичний  ефект
проявляється повільно, в середньому, на 2-5-й день прийому. Використовується
в таблетках (по 0,025 г)  для прийому всередину по 1-2 таблетки 2-4 рази на
день. Терапевтична активність спіронолактону прямо пропорційно залежить від
рівня  альдостерону  в  рідинах  організму.  Після  досягнення  терапевтичного
ефекту дозу зменшують до 1-2 таблеток  на добу. Як всі діуретичні препарати,
спіронолактон володіє гіпотензивним ефектом. 
Тривалий  прийом  даного  препарату  може  викликати  нудоту,
запаморочення,  сонливість,  атаксію,  шкірну  висипку.  Інколи  викликає
гінекомастію  і  інші  негативні  прояви  (імпотенцію,  доброякісну  гіпертрофію
простати).  Він протипоказаний і при ГНН, нефротичній стадії ХН, у випадку
азотемії, а також у перші 3 місяці вагітності.
Тріамтерен,  як  і  амілорид,  на  відміну  від  спіронолактону,  не  блокує
рецептори альдостерону, а прямо впливає на вхід Na+ в натрійселективні іонні
канали. Так як секреція К+ в цьому відділі нефрону зв’язана зі входом Na+, цей
препарат також сприяє затримці К+ в організмі. Він зменшує гіпокаліємію, яку
викликають тіазидові діуретики і потенціює їх діуретичний ефект.
Триамтерен швидко всмоктується в ШКТ. Після перорального прийому дія
його на нирки відмічається вже через 15-20 хв, досягаючи максимального рівня
через 2-3 год і  продовжується 12 год.  Його використовують самостійно, або
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частіше в поєднанні з іншими діуретиками для посилення їх дії і профілактики
гіпокаліємії.  Призначають по 1-4 капсули (по 0,05 г) на день в один або два
прийоми (зранку і в обід). Дозу збільшують поступово.
При тривалому вживанні триамтерену в окремих хворих може виникнути
нудота,  блювання,  головний  біль,  зниження  артеріального  тиску,  а  також
гіперкаліємія,  гіперглікемія,  гіперурикемія.  У таких випадках дозу препарату
слід  зменшити  і  приймати  його  через  день.  При  поєднанні  триамтерену  з
індометацином може розвинутись гостра ниркова недостатність, навіть загроза
утворення ниркових каменів.
Калійзберігаючі  діуретики  застосовуються  при  захворюваннях,  які
супроводжуються  гіпокаліємією,  для  потенціювання  дії  інших  діуретиків  і
профілактики і лікування гіпокаліємії, яку  можуть викликати сечогінні та інші
лікарські препарати, наприклад, серцеві глікозиди, самостійно або в комбінації
з гіпотензивними засобами для лікування гіпертонічної хвороби тощо.
Калійзберігаючі  діуретики  найбільш  ефективні  при  захворюваннях,  які
супроводжуються  гіперсекрецією  мінералокортикоїдів,  зокрема  при
первинному  (синдромі  Конна,  ектопічній  продукції  АКТГ)  і  вторинному
альдостеронізмі.  Останній  може  виникнути  при  застійній  серцевій
недостатності,  цирозі  печінки,  нефротичному  синдромі  та  інших
захворюваннях,  при  яких  наявна  затримка  солей  в  нирках  і  зменшення
внутрішньосудинного  об’єму  рідини.  При  цій  формі  альдостеронізму
застосування  діуретиків  типу  петльових  або  тіазидів  протипоказане,  бо
вони  можуть  погіршувати  стан  хворих  через  зменшення  кількості  рідини  в
судинному руслі.
Осмотичні діуретичні засоби
Осмотичні  діуретики  (в  даний  час  застосовується  тільки  манітол)
фільтруються  клубочками,  не  реабсорбуються  в  нирках  і  видаляються  з
організму разом з  водою і  електролітами. Принцип дії  полягає в підвищенні
осмолярності  сечі  в  проксимальних  ниркових  канальцях  і  в  меншій  мірі  в
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низхідній частині петлі Генле. Завдяки цьому не відбувається реабсорбція води
в нирках, яка забезпечується активним транспортом натрію в нефроні. Натрій
та калій виводяться також з водою, але  це є клінічно не значимим.
Маніт (манітол) -  це  шестиатомний  спирт  випускається   в  герметично
закритих флаконах місткістю 500 мл, по 30 г препарату у флаконі, а також у
флаконах  по  200,  400  та  500  мл  15  %  розчину.  При  внутрішньовенному
застосуванні  маніту  різко  зростає  осмотичний  тиск  плазми  і  фільтрату  в
ниркових канальцях, що призводе до збільшення осмотичного тиску плазми та
переходу  тканинної  рідини  в  кров’яне  русло,  (дегідратація),  а  збільшення
осмотичного тиску фільтрату - до різкого зменшення реабсорбції води, іонів Na
i Cl  і виділення їх з сечею. Діурез не супроводжується суттєвим впливом на
виділення К+.
При застосуванні  внутрішньо маніт  викликає  осмотичну діарею,  тому в
деяких випадках, а саме для дезінтоксикації, використовують цей ефект. 
В  неврології   досить  часто  даний  препарат  застосовують  з  метою
дегдратації  при  набряку  головного  мозку,   в  терапії  -  при  набряку  легенів,
гострій  нирковій  і  нирково-печінковій  недостатності,  гострій  застійній
глаукомі, судомному статусі, гострому отруєнні речовинами, що виділяються з
організму  нирками,  а  також  при  оперативних  втручаннях  з  штучним
кровообігом (для профілактики ішемії нирок і гострої ниркової недостатності).
При гострих отруєннях маніт використовується самостійно або як провідний
елемент форсованого діурезу, бо він забезпечує мобілізацію отрути із тканин в
кров і виведення її із сечею. Він прискорює видалення нирками токсинів, які
утворюються при гострому гемолізі.
Дуже важливо те,  що при набряку  мозку маніт  є  ефективним за  умови
збереження  нормальної  проникності  гематоенцефалічного  бар’єру  (шокові
стани, пухлина, абсцес мозку). При травмах, запаленні головного мозку  маніт
для дегідратації застосовувати протипоказано. Так само при набряку легенів: в
разі  токсичної  дії   даний  препарат  буде  ефективнім,  але  при  серцевій
недостатністі,  гіпертензивному  кризі,  застосовувати  маніт  не  можна
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(збільшення  об’єму  циркулюючої  крові  під  його  впливом  збільшує
навантаження на серце і  погіршує стан хворих). Препарат неефективний при
азотемії у хворих на цироз печінки і наявності асциту.
У вигляді 10-20 % розчинів маніт застосовується в разовій дозі 0,5 г/кг з
профілактичною  метою  і  1-1,5  г/кг  з  лікувальною  ціллю.  Добова  доза  не
повинна  перевищувати  140-180  г.  При  операціях  із  штучним
(екстракорпоральним)  кровообігом  в  апарат  безпосередньо  перед  початком
перфузії вводять 20-40 г маніту.
Протипоказаннями  також  є  порушення  видільної  функції  нирок  і  з
важкою недостатностю кровообігу.  При передозуванні  можлива  поява  ознак
зневоднення організму - диспепсичних явищ, галюцинацій тощо. Коли відсутнє
адекватне поповнення втраченої води, передозування маніту може призвести до
значної дегідратації і гіпернатріємії.
Засобами  вибору  в  лікуванні  нефритів  залишаються
глюкокортикоїди і  цитостатики.  Варто  підкреслити,  що  застосування
препаратів цих груп показано далеко не усім хворим. Вибір методу лікування
залежить від природи нефриту (первинний чи вторинний), клінічного варіанта,
морфологічних змін у тканині нирок. При первинному нефриті імунодепресивні
засоби  найбільше  часто  використовують  при  швидкопрогресуючому  і
нефротичному варіантах, значно рідше – при інших клінічних формах. У той же
час при гранульоматозі Вегенера чи узелковому периартеріїті навіть незначні
зміни сечі є підставою для більш активної терапії.
Глюкокортикоїдні гормони найбільше часто застосовують при набряковій
чи змішаній формах хронічного гломерулонефриту, якщо тривалість хвороби
не  перевищує  двох  років,  а  також  при  гіпертонічній  формі  без  вираженого
підвищення АТ. У період важкої ниркової недостатності  кортикостероїди, як
правило, не використовують. Існує кілька схем лікування кортикостероїдами.
Зазвичай  призначають  по  10-15  мг/добу  преднізолону  з  наступним
підвищенням  дози  до  60-80  мг/добу  (1  мг/кг  маси  тіла),  при  досягненні
терапевтичного  ефекту  дозу  знижують  (по  2,5  мг  у  тиждень).  Рідше  при
59
загостренні захворювання використовують великі дози преднізолону – по 60-70
мг/добу з наступним зниженням дози до 10-15 мг/добу (час лікування 2 мес). В
останні  роки  поширена  так  звана  пульс-терапія:  у  вену  вводять  по  1000  мг
метилпреднізолону  одномоментно,  іноді  в  поєднанні  з  цитостатиками,
протягом  трьох  днів.  Пульс-терапія  показана  при  лікуванні
швидкопрогресуючих форм захворювання.
Імунодепресанти, зокрема азатіоприн (імуран) чи хлорбутин (лейкеран),
застосовують  найчастіше  при  гіпертонічній  формі  захворювання,  коли
кортикостероїди або протипоказані, або їх можна застосовувати в комбінації з
імунодепресантами, але в невеликій дозі (10-20 мг/добу).
Звичайно  терапія  імунодепресантами  використовується  при  вираженій
аутоімунній  реакції  з  гістологічно  підтвердженим  загостренням  хронічного
захворювання. Доза азатіоприну складає 100-200 мг/добу (2-4 мг/кг маси тіла),
лейкерана – 10-20 мг (0,2-0,4 мг/кг  маси тіла).  На стадії  зморщеної  нирки з
високою гіпертонією, обумовленої склерозом і атрофією ниркових клубочків,
застосування цитостатиков протипоказане.
При  важких  формах  нефритів  більш  широко  стали  використовувати
пульс-терапію  метилпреднізолоном  чи  циклофосфамідом.  Уведення
циклофосфаміда є більш кращим, тому що цей препарат впливає на розвиток
склеротичних змін у тканині нирок. Активна імунодепресивна терапія дозволяє
досягти  гарних  результатів  навіть  при  швидкопрогресуючому  нефриті,  що
відрізняється поганим прогнозом (Н.А.Мухін, И.Е.Тареева).
Перспективним у нефрології є застовування циклоспорину А (сандімун),
який  можна  віднести  до  нового  покоління  селективних  імунодепресивних
засобів.  При  лікуванні  нефритів  циклоспорин  А  варто  вважати  препаратом
другого  ряду,  що  звичайно  застосовують  при  неефективності
глюкокортикоїдов.
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Наступною  групою  препаратів,  які  застосовують  для  патогенетичного
лікування  патології  нирок  є  антикоагулянти,  які  призначають  за
морфологічними або біохімічними  ознаками  локального чи дисемінованого
внутрішньосудинного згортання крові. Призначають гепарин у дозі 10 000-40
000 ОД/добу чи внутрішньовенно 2-3 рази на добу під шкіру живота протягом
2-3  міс.  Разом  з  гепарином  використовують  антиагреганти  (трентал,
дипіридамол, реополіглюкін).
Як підтримуючу терапію при хронічному гломерулонефриті латентного
перебігу без вираженої активності процесу використовують хінолинові похідні
(делагіл і плаквеніл). Рекомендується також використовувати лікарські засоби
для боротьби з набряками й артеріальною гіпертонією.
Критерієм ефективності призначеної терапії ХГ є зменшення виразності
протеїнурії і гематурії, збільшення швидкості клубочкової фільтрації на 30-50
% і максимальної осмолярності сечі.
Без  сумнівів,  порушення  метаболізму  можуть  не  тільки  сприяти
прогресуванню  захворювань  нирок,  але  і  виступати  в  ролі  самостійних
етіологічних  факторів.  Прикладом  є  подагрична  нефропатія.  Відкладення
кристалів сечової кислоти в нирках відбувається при гіперурікемії будь-якого
походження, у тому числі в хворих нирковою недостатністю, при застосуванні
діуретиків.  Важливе  значення  при  уратній  нефропатії  має  терапія,  яка
направлена  на  зниження  гіперурікемії,  зокрема   дотримання  дієти,  прийом
алопуринолу.
На сучасному етапі вивчення хвороб нирок достатньо уваги приділяють
визначенню ліпідного спектру крові. Є дані про те, що гіперліпідемія, постійно
супроводжує  нефротичний  синдром,  фактично  сприяє  розвитку
гломерулосклерозу і, крім того, є основним чинником ризику атеросклерозу. У
більшості випадків зниження протеїнурії в результаті патогенетической терапії
супроводжується поліпшенням показників ліпідограми. Однак при персистенції
нефротичного  синдрому  цілком  обґрунтоване  ліпотропне  лікування.  Серед
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ліпотропних препаратів найбільші надії покладають на  інгібітори 3-гідрокси-3-
метілглютарил-коензим А редуктази (ловастатин, симвастатин, флювастатин),
що  у  хворих  з  нефротичним  синдромом  знижували  рівень  загального
холестерину на 35%, а холестерину ліпопротеїдів низької щільності більш ніж
на  40%.  У  ряді  випадків  відзначена  ремісія  нефротичного  синдрому  і
нормалізація рівня креатиніну в крові.
Інфекції  сечових  шляхів  значно  погіршуть  стан  пацієнтів  та  сприяють
прогресуванню нефритів. У пацієнтів із ХНН інфекційні процеси призводять до
значного підвищення рівня креатиніну в крові. Суттєво те, що при призначенні
антибіотикотерапії  необхідно  враховувати  можливість  їхнього  впливу  на
функцію  нирок  (наприклад,  добре  відомі  нефротоксичні  ефекти
аміногликозидів)  і  особливості  фармакокінетики,  що  особливо  важливо  на
стадії хронічної ниркової недостатності (можливість кумуляції).
Лікарські  препарати  найбільше часто  викликають  зміни  інтерстиційної
тканини  нирок,  що  майже  в  третині  випадків  супроводжуються  утворенням
гранульом.  Основними  причинами  гострого  ятрогенного  нефриту  є  бета-
лактамні антибіотики і нестероїдні протизапальні засоби, однак нефрит може
розвинутися  й  при  застосуванні  інших  препаратів  (аміноглікозиди,
сульфаніламіди, тіазидні діуретики, тетрацикліни, циметідін і т.д.). У практиці
визначну роль займають нефротоксичні ефекти нестероїдних протизапальних
засобів, що призводять до морфологічних та функціональних порушень нирок.
Медикаменти, які відносяться до даної групи, мають пригнічувальний ефект на
циклооксигеназу, під впливом якої в нирках синтезуються простагландини, що
чинять  судинорозширюючу  і  судинозвужуючу  дії,  регулюють  клубочкову
фільтрацію  й  абсорбцію  електролітів  у  висхідній  частині  петлі  Генле,  тому
нестероїдні протизапальні засоби знижують рівень натрію в крові, викликають
набряки і зменшують ефективність гіпотензивних препаратів. При нівелюванні
судинорозширюючої дії простагландинів під впливом нестероїдних препаратів
виникає  зниження  ниркового  кровотоку  і  швидкості  клубочкової  фільтрації,
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розвивається “гемодинамічна” ГНН. Після припинення прийому нестероїдного
препарату  функція  нирок  відновлюється,  але  може  розвинутись  й  ХНН,  що
потребує  гемодіалізу.  Слід  зазначити,  що  ураження  нирок  при  лікуванні
нестероїдними протизапальними препаратами зустрічається значно рідше, ніж
порушення з боку шлунково-кишкового тракту. Імовірність його підвищується
при наявності факторів ризику, зокрема, тривалому застосуванні препаратів цієї
групи у великих дозах (анальгетична нефропатія).
 5.2.  Лікарськи  засоби  для  лікування  реногенних  неврологічних
ускладнень.
Лікування геморагічного інсульту
(Уніфікований клінічний протокол екстреної, первинної, вторинної
(спеціалізованої), третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги
та медичної реабілітації «Геморагічний інсульт (внутрішньомозкова
гематома, аневризмальний субарахноїдальний крововилив)» 
 Наказ МОЗ України від 17.04.2014р. № 275 
1. Догоспітальний етап включає надання першої медичної та екстреної
медичної допомоги з моменту виявлення пацієнта з ГПМК або його (родичів
чи свідків) звернення за медичною допомогою до моменту госпіталізації.
2.  Надання  першої  медичної  допомоги  на догоспітальному  етапі
здійснюється:
2.1.  бригадами швидкої (екстреної) медичної допомоги (ШМД) центрів
екстреної медичної допомоги та медицини катастроф, станцій ШМД, лікарями
відділень  екстреної  (невідкладної)  медичної  допомоги  багатопрофільних
лікарень, що входять до системи екстреної медичної допомоги;
2.2.  бригадами пунктів невідкладної  медичної  допомоги для дорослого
та дитячого населення;
2.3. лікарями загальної практики – сімейними лікарями (у разі виявлення
таких  пацієнтів  у помешканнях  або  на прийомі),  а також  лікарями  інших
спеціальностей;
3.  медична  допомога  на догоспітальному  етапі  повинна  бути  надана
пацієнтам з ГПМК у перші хвилини від початку розвитку ознак захворювання;
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4.  особам  з ГПМК  необхідно  забезпечити  термінову  госпіталізацію
у відповідні ЗОЗ, що надають вторинну медичну допомогу в період найбільших
терапевтичних можливостей;
5.  швидка діагностика ознак ГПМК на догоспітальному етапі  скорочує
час для встановлення діагнозу та транспортування пацієнта до відповідних ЗОЗ;
6.  усі  особи  з підозрою  на ГПМК,  незалежно  від  статі,  віку  та інших
факторів,  після надання екстреної  медичної  допомоги підлягають  терміновій
госпіталізації  у багатопрофільні  лікарні  (за  умови  створення  госпітальних
округів – у багатопрофільні лікарні інтенсивного лікування).
  Первинна  медична  допомога  надається  лікарями  загальної
практики-сімейними лікарями та дільничними лікарями – терапевтами:
- в  амбулаторіях,  амбулаторіях  загальної  практики-сімейної  медицини,
сільських  лікарських  амбулаторіях,  фельдшерських  пунктах,
фельдшерсько-акушерських пунктах (номенклатура згідно з наказом МОЗ
від 28.10. 2002 №385).
- в  центрах  первинної  медико-санітарної  допомоги,  фельдшерсько-
акушерських  пунктах,  фельдшерських  пунктах  в  амбулаторних  умовах




1. Виклик екстреної медичної допомоги 103 або за єдиним телефонним
номером виклику екстреної допомоги 112. 
2. Провести швидкий збір анамнезу.
• Встановити точний час появи перших ознак захворювання.
•  Зафіксувати  скарги  пацієнта  (якщо  дозволяє  його  стан)  на момент
початку захворювання або з’ясувати особливості початку захворювання зі слів
родичів (свідків).
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•  Зібрати загальний алергологічний анамнез та з’ясувати,  чи є алергічні
реакції на прийом лікарських засобів.
• Встановити, які препарати приймає пацієнт щоденно.
• З’ясувати,  які  лікарські засоби він приймав перед розвитком перших
ознак хвороби.
•  Встановити  наявність  в анамнезі  порушень  мозкового  кровообігу,
інших супутніх захворювань: АГ, ЦД, захворювань серцево-судинної системи,
аритмії та шкідливих звичок.
3.  Провести  обстеження  клінічного  стану  пацієнта  та необхідну
інструментальну діагностику.
3.1. Фізичне обстеження (ретельно, але швидко):
•  Оцінка  загального  стану  і життєво  важливих  функцій:  свідомості,
дихання, кровообігу за алгоритмом АВСDЕ.
•  У разі  необхідності  надати  першу медичну  допомогу  (або  здійснити
комплекс реанімаційних заходів).
3.2. Оцінка неврологічного статусу пацієнта (ретельно, але швидко):
Ознаки інсульту за шкалою «Мова-рука-обличчя-час» (FAST) 
3.3. Лабораторне обстеження 
Бажано:
Визначення  рівня  глюкози  в крові  за допомогою  портативного
глюкометра. 
3.4. Інструментальні обстеження 
Обов’язково:
• Визначення АТ на обох руках. 
• Вимірювання температури тіла. 
Бажано:
ЕКГ  або  передача  біометричних  ЕКГ-сигналів  у консультативний
телеметричний центр для вирішення термінових питань інтерпретації ЕКГ.
4. Надання медичної допомоги
Надати правильне положення тілу пацієнта.
65
•  Правильне  положення  тіла  пацієнта:  на спині,  з піднятим  на З0°
головним кінцем тулуба так, щоб головний кінець був у ношах-каталці.
• Для профілактики аспірації необхідно повернути голову набік.
• У разі порушення функції дихання та кровообігу, що загрожує життю,
діяти за алгоритмом АВСDЕ.
5. Забезпечити організацію термінової госпіталізації пацієнта у ЗОЗ, що
надає вторинну (спеціалізовану) медичну допомогу.
• Здійснити виклик екстреної медичної допомоги за номером 103 або 112.
•  Обов’язково  дочекатися  приїзду  бригади  ШМД  і до її прибуття
забезпечити  моніторинг  стану  свідомості  та вітальних  функцій  пацієнта,
проведення  лікувальних  заходів  та готовність  до здійснення  реанімаційних
заходів.
•  Для  збереження  часу  надати  керівнику  бригади  ШМД  відомості
з анамнезу пацієнта та вказати час виникнення перших симптомів ГПМК.
Лікування ішемічного інсульту
(уніфікований клінічний протокол медичної допомоги «Ішемічний
інсульт (екстрена, первинна, вторинна спеціалізована медична
допомога, медична реабілітація)» 
Наказ МОЗ України від 03.08.2012р. № 602 
Інсульт відноситься  до невідкладних станів і потребує надання медичної
допомоги та термінової госпіталізації   у заклади охорони здоров’я (ЗОЗ), які
надають вторинну медичну допомогу.  
  Лікування  повинно  відбуватись  у  спеціалізованих  інсультних
відділеннях.  Це знижує летальність на 20% та інвалідність на 30%, а також
зменшує  витрати,  пов’язані  з  доглядом  за  хворим  на  всіх  етапах  надання
медичної допомоги. 
Догоспітальний етап  включає надання першої  медичної  та  екстренної
допомоги  пацієнтам  із  ГПМК  з  моменту  виявлення  або  звернення  такого
пацієнта за медичною допомогою до моменту госпіталізації.
Надання першої медичної допомоги здійснюється :
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- службою швидкої медичної допомоги;
- бригадами  пунктів  невідкладної  медичної  допомоги  для  дорослого  та
дитячого населення;
- лікарями загальної практики – сімейними лікарями (у випадку виявлення
такого пацієнта на дому або на прийомі).
Медична  допомога  на  догоспітальному  етапі  повинна  бути  надана
пацієнтам із ГПМК у перші хвилини з початку розвитку ознак захворювання.
Особам  із  ГПМК,  у  т.ч.  з  транзиторними  порушеннями  мозкового
кровообігу  (ТІА),  необхідно  забезпечити  термінову  госпіталізацію  в  межах
«вікна терапевтичних можливостей» у відповідні  ЗОЗ,  які  надають вторинну
медичну допомогу. Швидка діагностика ознак ГПМК на догоспітальному етапі
скорочує  час  для  встановлення  діагнозу  та  транспортування  хворого  до
відповідних ЗОЗ, які надають вторинну  медичну допомогу. 
Пацієнти  з  підозрою на  ГПМК можуть  бути  визнані  кандидатами  для
проведення системного тромболітичного лікування на догоспітальному етапі.
Усі  особи   з  підозрою  на  ГПМК  незалежно  від  статі,  віку  та  інших
факторів  після  надання  екстреної  медичної  допомоги  підлягають  терміновій
госпіталізації у ЗОЗ. 
Для лікарів загальної практики-сімейних лікарів 
(Наказ МОЗ України від 3.08. 2012 № 602) 
1. Провести швидкий збір анамнезу:
– встановити точний час появи перших ознак захворювання;
– зафіксувати скарги пацієнта на момент початку захворювання;
– виявити загальний алергологічний анамнез та алергічні реакції на
прийом лікарських засобів; 
– встановити,  які  медикаментозні  препарати  приймає  пацієнт
щоденно;
– виявити,  які  лікарські  засоби  пацієнт  приймав  перед  розвитком
перших ознак хвороби;
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– визначити  наявність  в  анамнезі  інших  супутніх  захворювань:
артеріальної  гіпертензії,  цукрового діабету,  захворювань серцево-
судинної системи, аритмії, порушення мозкового кровообігу. 
 2.  Провести  обстеження  клінічного  стану  пацієнта  та  необхідну
діагностику. 
2.1. Фізичне обстеження: 
-  оцінка  загального  стану  і  життєво  важливих  функцій:  свідомості,
дихання, кровообігу за алгоритмом АВСDE 
-  у  разі  необхідності  надати  першу  медичну  допомогу  (або  здійснити
комплекс реанімаційних заходів).
2.2. Оцінювання неврологічного статусу пацієнта. 
Ознаки інсульту за шкалою «Мова-рука-обличчя-час» (FAST) 
2.3. Лабораторне обстеження: 
Бажані обстеження: 
Визначення рівня глюкози крові за допомогою портативного глюкометру.
2.4. Інструментальні обстеження: 
Обов’язкові : 
- визначення артеріального тиску непрямим методом (методом Короткова)
на обох руках;
- вимірювання температури тіла
Бажані: 
ЕКГ  або  передача  біометричних  ЕКГ-сигналів  у  консультативний
телеметричний  центр  для  вирішення  термінових  питань  інтерпретації
ЕКГ. 
3. Надати першу медичну допомогу
3.1. Придати правильне положення тілу пацієнта: 
        - правильне положення тіла пацієнта: на спині, з піднятим на 30 градусів
головним кінцем за допомогою підручних засобів;
– для профілактики аспірації необхідно повернути голову набік;
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– у  разі  порушення  функції  дихання  та  кровообігу,  що  загрожує
життю, діяти за алгоритмом АВСDE. 
4. Забезпечити організацію термінової госпіталізації пацієнта у ЗОЗ , який надає
вторинну (спеціалізовану) медичну допомогу:
– викликати  службу  ШМД  за  номером  «103»  або  «112»  для
проведення  обов’язкової  госпіталізації  пацієнта  до  стаціонарного
відділення;
– обов’язково дочекатися приїзду бригади ШМД;
– для збереження часу надати керівнику ШМД відомості із анамнезу
пацієнта та вказати час виникнення перших симптомів ГПМК.
NB!  Протипоказані  та  не  рекомендовані  втручання  у  пацієнтів  з
підозрою на ГПМК: 
- призначення  ацетилсаліцилової  кислоти  або  іншої  антитромбоцитарної
терапії до проведення нейровізуалізації; 
- сублінгвальне  та  внутрішньом’язове   введення  антигіпертензивних
препаратів у зв’язку непередбаченим фармакодинамічним ефектом;
- протипоказане застосування ніфедипіну короткої дії, оскільки швидкість
та  ступінь  зниження  АТ  при  його  прийомі  (особливо  сублінгвально)
важко контролювати, у зв’язку з чим підвищується ризик ішемії мозкових
або вінцевих судин;
- протипоказане  застосування  фуросеміду  для  лікування  набряку  мозку
через можливе різке зниження АТ та поглиблення ішемії мозку;
- протипоказане введення розчинів глюкози, колоїдних розчинів;
- протипоказане введення нефракціонованого гепарину, гепарину низької
молекулярної маси і гепариноїдів;
- протипоказане  застосування  кальцію  хлориду,  менадіону  або
аскорбінової кислоти для зупинки кровотечі при підозрі на геморагічний
інсульт (починають діяти через декілька діб, ефективність при гострому
порушенні мозкового кровообігу не досліджувалась).
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Уніфікований клінічний протокол медичної допомоги
Системний тромболізис при ішемічному інсульті (екстрена,
вторинна (спеціалізована) медична допомога)
 (наказ МОЗ від 3.08.1012 р. № 602) 
Даний  протокол  розроблено  для  проведення  системної  тромболітичної
терапії  (сТЛТ),  яка  здійснюється  шляхом  внутрішньовенного  введення
рекомбінантного  тканинного  активатора  плазміногену  (рТАП)  альтеплазе  у
проміжку «вікна терапевтичних можливостей» (не більше 4,5 год. від початку
перших симптомів ішемічного інсульту), є безпечною медичною процедурою з
доведеною ефективністю та впливає на наслідки перебігу ішемічного інсульту
у пацієнтів, відібраних відповідним чином для виконання даної процедури.
Догоспітальний етап.
Протокол призначений на догоспітальному етапі для:
- диспетчерів швидкої медичної допомоги,
- бригад швидкої медичної допомоги.
Загальні положення
1. Головними завданнями на догоспітальному етапі є встановлення часу появи
симптомів  ГПМК  (інсульту)  та  термінова  доставка  в  спеціалізоване
відділення, яке має відповідні умови для проведення сТЛТ,  всіх пацієнтів з
підозрою на ГПМК,  які  можуть  бути  кандидатами для  сТЛТ,  з  попереднім
повідомленням  ЗОЗ  про  транспортування  такого  хворого-потенційного
«кандидата на проведення сТЛТ».
2. Пацієнти  з  підозрою  на  ГПМК,  мають  бути  визнані  «кандидатами  на
проведення сТЛТ» вже на догоспітальному етапі.
 3.Пацієнти, які на догоспітальному етапі визнані «кандидатами на проведення
сТЛТ»,  повинні  бути  доставлені  в  спеціалізований  центр,  який  виконує
процедури сТЛТ, за умови, що є можливість ввести болюс рТАП (альтеплазе)
в межах «вікна терапевтичних можливостей».
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Положення протоколу
1. Рекомендується терміновий контакт пацієнта з підозрою на ГПМК або його
представників зі службою ШМД.
2. Пацієнти з  точно визначеним часом початку захворювання мають визнані
«кандидатами  для  проведення  cТЛТ»,  якщо  є  можливість  ввести  їм  болюс
альтеплазе  (в  умовах  ЗОЗ)  в  межах  «вікна  терапевтичних  можливостей»,  а
саме не пізніше 3-4,5 годин від перших ознак виникнення захворювання. 
3.  Пацієнти з  підозрою на ГПМК,  які  є  кандидатами для проведення  сТЛТ,
транспортуються бригадою ШМД з інформуванням завчасним повідомленням
центру, який проводить сТЛТ.
Обґрунтування 
Пацієнти з точно визначеним часом виникнення перших ознак ГПМК
(інсульту)  можуть  бути  розглянуті  як  кандидати  на  проведення  сТЛТ  на
догоспітальному етапі.
Лікарі  загальної  практики  -  сімейної  медицини  повинні  забезпечити
організацію  термінової  госпіталізації  пацієнта  у  ЗОЗ  ,  який  надає  вторинну
(спеціалізовану) медичну допомогу:
– викликати  службу  ШМД  за  номером  «103»  або  «112»  для
проведення  обов’язкової  госпіталізації  пацієнта  до  стаціонарного
відділення.
– обов’язково дочекатися приїзду бригади ШМД.
– для збереження часу надати керівнику ШМД відомості із анамнезу
пацієнта та вказати час виникнення перших симптомів ГПМК.
Для корекції артеріальної гіпертензії  при судинних розладах головного
мозку  перевагу  надають  інгібіторам  АПФ  (крім  зниження  АТ  зменшують  і
внутрішньоклубочковий  тиск)  та  застосовують  β-блокатори,  антагоністи
кальцію  (також  мають  нефропротекторну  дію),  спазмолітичні  засоби,  при
стійкому  високому  АТ  –  5%  розчин  пентаміну  (1  мл  внутрім’язово),  2,5%
розчин аміназіну (1 мл внутрім’язово). В основі ушкоджувальної дії високого
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артеріального  тиску  лежать  гемодинамічні  зміни  в  нирках  (клубочкова
гіпертонія  і  гіперфільтрація),  які  призводять  до   підвищення  загального
периферичний судинний опіру. Ниркова гіпертонія, на жаль, характеризується
важким перебігом,  важко піддається корекції,  тому використовують схеми із
застосуванням комбінації гіпотензивних препаратів. 
По показанням призначають гангліоблокатори та нейролептичні засоби,
які  комбінують із   антигістамінними препаратами (піпольфен по 0,025 г  1-2
рази на день, дімедрол по 0,1 г 1-2 рази на день, супрастін по 0,025 г двічі на
день, діазолін по 0,05 г двічі на день, тавегіл по 0,001 г 2-3 рази на день). 
У  відновлювальний  період  ішемічного  інсульту  велика  увага
приділяється реабілітаційним заходам із застосуванням кінезіотерапії спільно з
введенням  антихолінестеразних  засобів  (прозерину,  галантаміну,  розчину
нейромідину),  такоз  призначають  актовегін,  ноотропіл,  енцефабол.
Симптоматично  для   зниження  м’язевоготонусу  призначають  міорелаксанти
(мідокалм,  сірдалуд,  міорікс).  Лікувальна  гімнастика  повинна  бути  спочатку
пасивною, з поступовим переходом до активних рухів.
З  метою  первинної  та  вторинної  профілактики  інсультів  призначають
гіполіпідемічні препарати. 
При  розладах  гемоліквородинаміки  до  схем  лікування  додають
венотонічні  засоби  та  діуретики,   При  приєднувальній  підвищеній  судинній
проникливості,  яка  обумовлює  порушення  водного  обміну  і  призводить  до
набряку  головного  мозку,  рекомендуються  рутин,  грандрутин,  аскорбінова
кислота.
Для  лікування  неврологічних  порушень,  які  виникли  у  хворих  на
хронічний ПН, поряд з гіпотензивними засобами, використовують препарати
антибактеріальної  дії  –  нітрофуранового ряду,  антибіотики (в  залежності  від
даних бактеріологічного дослідження сечі).
Виражений  цефалгічний  синдром  купірують  призначенням  анальгіну,
седалгіну,  баралгіну,  спазмовералгіну.  Для  лікування  запаморочень
застосовують  атропіну  сульфат,  бетасерк  16  мг  тричі  на  день,  беллоїд  або
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белласпон (1 драже тричі на день), стугерон (0,025 г тричі на день), арлеверт (1
таблетка 3 рази надобу),  внутрішньом’язово ін’єкції  6% розчину пірідоксину
(по 2 мл 15-20 ін’єкцій на курс), при наявності блювання – аміназин (по 0,025 г
1-2 рази на день), піпольфен (0,025 г двічі на день), анестезин (0,5 г 1-2 рази на
день). Сприятливу дію при гіпертонічному синдромі надають седуксен (0,005 г
двічі-тричі  на  день),  тіаміну  хлорид  і  пірідоксин  (10-15  ін’єкцій),  а  також
аскорбінова  кислота  (0,2  г  тричі  на  день).  Для  лікування  епілептиформних
нападів  використовують  ламіктал,  дифенін,  депакін,  седуксен,  аміназин.
Хворим  з  гіпоталамічними  розладами  призначають  фінлепсин,  седативні
лікарські  засоби,  внутрішньом’язові  ін’єкції  тіаміну  хлориду,  пірідоксину,
ціанокобаламіну щоденно (усього 15-20 ін’єкцій).
Вегетативні кризи купірують транквілізаторами типу седуксену (0,005 г
двічі-тричі  на  день),  беллоїдом  (тричі  на  день);  приступи загальної  втрати
рухливості, адинамії – кофеїном (0,1 г 1-2 рази на день). 
Лікування уражень периферичної нервової системи, які супроводжуються
альгічним  синдромом,  проводяться  анальгетиками,  препаратами  групи
прегабаліну  (судорега),  габапентинами,  ін’єкціями  вітамінів  групи  В
(нейробіон),  верошпіроном,  берлітіоном.  Використовуються  також
фізіотерапевтичні  засоби  –  хвойні  ванни,  іоногальванізація,  фонофорез  з
лікарськими засобами (новокаїном, анальгіном, прозерином та ін.), ультразвук,
УВЧ, масаж, лікувальна гімнастика, інтерференцімпульстерапія. 
При  корінцевих  синдромах  ефективні  внутрішньошкірні  блокади
великими дозами цианокобаламіну (2000-3000 мкг), усього 4-6 блокад на курс
лікування, іноді в поєднанні з новокаїном. 
Лікування  реногенних  поліневропатій  проводиться  анальгетиками,
ін’єкціями  тіаміну  хлориду  та  цианокобаламіну,  препартів  еспа-ліпоевої
кислоти;  рухових  порушень  -  прозерином,  галантаміном,  нейромідином.
Рекомендуються також електрофорез з новокаїном, анестезином, прозерином,
літієм,  масаж,  лікувальна  фізкультура.  Для  зняття  корінцевого  больового
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синдрому успішно застосовується також голкорефлексотерапія (корпоральна і
акупунктурним молотком).
Хворим на ХНН у зв’язку з порушенням екскреції лікарських засобів слід
призначати  зменшене  дозування  ліків  (аміназину,  снодійних  засобів,
транквілізаторів).  При  наявності  органічного  ураження  центральної  та
периферичної  нервової  системи  при  термінальному  ступеню  ХНН  у  ряді
випадків гарний терапевтичний ефект надає гемодіаліз. 
Електролітний  дисбаланс,  а  саме  гіпокальціємія,  при   ХНН  клінічно
проявляється  м'язовими  посмикуваннями,  судомами,  крампі.  Якщо  при
лікуванні метаболічного ацидозу  не враховувати рівень кальцію в крові, можна
підсилити  інтенсивність  судомних  синдромів.  Тому,  перед  призначенням
лужних розчинів профілактично вводять препарати кальцію. 
Для  лікування  хворих  з  недостатньою  функцією  нирок  застосовується
медикаментозне  лікування  в  поєднанні  з  малобілковою  дієтою,
використовуються сорбенти, гемодіаліз, перитонеальний діаліз і трансплантація
нирок. 
Відомо, що на фоні лікування гемодіалізом відбувається активна втрата
амінокислот і деяких низькомолекулярних білків, що призводить до зниження
маси тіла і розвитку процесів катаболізму.  Тому дотримання висококалорійної
дієти відіграє значну роль у процесі лікування.  М'ясо вживається в достатній
кількості,  але  бідне  фосфатами  (наприклад,  баранина).  При  потребі
застосовують   внутрішньовенне  введення  розчинів  незамінних  амінокислот.
Також при проведенні діалізу  рекомендовано обмежити  продукти із великим
вмістом  калію,  щоб  уникнути  гіперкаліємії,   молочну  продукцію  бажано
виключити взагалі. 
Барбас  І.  М.,  Скоромец  А.  А.  (2003)  вважають,  що  метод  сорбційної
детоксикації  нормалізує  імунологічний  статус  пацієнтів  із  полінейропатіями.
Суттєве значення має  і корекція гіпертензійного синдрому даним методом за
рахунок дегідратації. Сорбенти застосовуються у вигляді гемосорбції (перфузія
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крові через колонку з сорбентом) і  ентеросорбції  (застосування сорбенту  per
os),  при  якому  сорбція  здійснюється  в  кишківнику.  Даний  метод
використовують  до  можливості  коригування  балансу  азоту  та  водно-
електролітного обміну. В разі гіперкреатинінемії,  стабільного ацидозу, які не
зменшується  з  введенням  води,  спостерігається  затримка  рідини,  пацієнтів
переводять на гемодіаліз (Рябов С.І., 2000). При методі сорбційної детоксикації
з організму видаляються не тільки токсичні речовини (азотисті шлаки, імунні
комплекси,  екзо-та  ендогенні  токсини),  але  й  гормони,  медіатори,  поживні
речовини,  вітаміни.  Проте,  як  відомо з  досвіду,  організм  швидко  відновлює
втрачені речовини (Миколаїв В.Г., Стрелко В.В., 1979). 
Діалізна терапія поділяється  на дві групи: гемодіаліз і перитонеальний
діаліз.  Метод  базується  на  видаленні  токсичних  речовин  через  мембрану
діалізатора  за  рахунок  різної  концентрації  в  крові  та  омиванні  мембрани  в
діалізному  розчині.  В  основі  транспорту  речовин  через  мембрану  лежить
принцип дифузії та ультрафільтрації. В результаті речовини з більш низькою
молекулярною масою видаляються швидше і в більшому обсязі. У першу чергу
видаляються  сечовина,  креатинін,  уремічні  токсини.  Підключення  до  діалізу
здійснюється  за  допомогою  шунта  або  фістули,  які  вшиваються  в  вену  і
артерію, таким чином судини з'єднуються між собою. При проведенні діалізу
шунт роз'єднується і підключається до апарату, що дозволяє крові циркулювати
через діалізатор і знову повертатися до хворого. Введення в діаліз відбувається
поступово.  Діаліз  може  проводитися  у  двох  варіантах:  ацетатний  (у  воді
розчиняється  ацетат  натрію,  підтримуючи  необхідний  рівень  рН)  і
бікарбонатний (очищена вода, що містить не більше 1,75 ммоль/л кальцію). Як
показує  досвід,  бікарбонатний  діаліз  краще  переноситься  хворими,  не
супроводжується змінами серцево-судинної та інших систем. Однак бікарбонат
не  володіє  антибактерицидною  дією,  розчин  потрібно  готувати  ex  tempore,
апарат вимагає більш частого промивання та стерилізації. 
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Пацієнти,  які  отримують  діалізну  терапію  потребують  також
психологічної  та  фізичної  реабілітації.  Вважається,  що  в  перші  10  років
діалізної терапії  вони є працездатними.  
Показання  до  призначення  діалізу:  ХНН  ІІБ  стадії  і  відсутності
ускладнень з боку серцево-судинної системи, проте  артеріальна гіпертензія не
є  протипоказанням,  але  прогноз  в  цьому  випадку  гірше,  ніж  для  хворого  з
помірною гіпертензією; наявність полінейропатії. 
Протипоказанням до діалізу є наявність інфарктів міокарда та інсультів в
анамнезі,  вираженої  серцевої  недостатності,  психічних  захворювань  і
злоякісних новоутворень. 
Проведення діалізу здійснюється 3 рази на тиждень від 3 до 6-8 год кожен
раз.  В діалізному розчині  електролітний  склад  повинен  бути  скоригований
індивідуально для кожного хворого. Важливе значення має дотримання водного
режиму,  так  як  через  декілька  місяців  діалізної  терапії  у  пацієнтів  різко
знижується діурез. 
Ускладнення діалізу.
1. Анемія, яка виникає за рахунок крововтрати, порушення обміну білка
(глобіну),   заліза  і  порфіринів.  На  даний  час  їснують  схеми  лікування,  які
включають  андрогени,  залізо  і  вітаміни.  В  останні  роки  широке  поширення
набуло  застосування  рекомбінантного  еритропоетину.  Еритропоетин
рекомендується  вводити  підшкірно  в  кількості  2-4  тис.  ОД  перед  кожним
діалізом, після нормалізації гематокриту до 40, рівня гемоглобіну до 100 ОД та
еритроцитів  до  3,5  млн.  дозу  еритропоетину  знижують  у  2  рази,  таку
підтримуючу дозу вводять надалі перед кожною процедурою діалізу.
2.  Неконтрольована (ренінзалежна) артеріальна гіпертензія. 
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3.  Гіпотонія при  проведенні  процедури  виникає  внаслідок  зменшення
об'єму  циркулюючої  крові.  Застосовують  гіпертонічні  розчини,  стероїдні
гормони.
4. Гіперкаліємія з розвитком міопатії виникає при вживанні продуктів з
високим вмістом калію.  В даному випадку терміново проводять гемодіаліз  з
використанням діалізата  з  низьким вмістом калію,  а  також внутрішньовенне
введення глюкози з інсуліном.
5.  Вторинний гіперпаратиреоз діагностують практично у всіх пацієнтів
на гемодіалізі,  що проявляється порушенням фосфатно-кальцієвого обміну зі
зниженням кальцію в крові та підвищенням фосфору, також знижується синтез
вітаміну  D3,  який  в  свою  чергу   сприяє  прогресуванню  гіперпаратиреозу.
Порушення  фосфорно-кальцієвого  обміну  з  синдромом  гіперпаратиреозу
з'являється  ще  задовго  до  порушення  функції  нирок,  що  призводить  до
ренальної остеопатії. 
6.  Ренальна  остеопатія   виникає  на  фоні  порушення  фосфорно-
кальцієвого обміну  та  накопичення в кістках алюмінію, який знаходиться у
водопровідній  воді,  яка  використовується  для  діалізу.  Дана  патологія
виявляється  практично  у  всіх  хворих  вже  через  2-4  роки  після  початку
лікування діалізом. 
7. Діалізна енцефалопатія (деменція) – прогресуюче захворювання, яке
зазвичай виникає у хворих в віці 20-60 (частіше після 40) років, які знаходяться
на діалізі більше року. Вважають, що вона обумовлена токсичним впливами,
метаболічними розладами, порушенням гемоліквородинаміки з гідроцефалією.
Клінічно у хворих спостерігаються зміни в когнітивній сфері, порушення мови
у  вигляді  афазії,  дизартрії  та  оральної  апраксії  (на  пізній  стадії  може
розвинутись анартрія або аутизм),   виникають розлади праксиса,   вогнищеві
неврологічні симптоми, міоклонуси. 
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Часто  відмічаються  галюцинації,  марення,  судомні  напади,  міоклонії,
астериксис,  іноді  вогнищеві  неврологічні  симптоми.  ЕЕГ  виявляє  спалахи
високоамплітудних повільних хвиль та піків в лобних відділах. В початковому
періоді  діазепам  зменшує  міоклонію,  напади  та  дизартрію,  але  потім  його
ефективність  знижується.  Збільшення  тривалості  діалізу  та  пересадка  нирки
зазвичай не змінюють протікання хвороби. За відсутності лікування летальний
результат  наступає  через  6-9  місяців  від  початку  захворювання.  Діалізну
енцефалопатію  нерідко  пов’язують  з  накопиченням  в  головному  мозку
алюмінію, котрий переходить з діалізної рідини у кров, тісно пов’язуючись там
з білком (що утруднює його видалення) та підтримує градієнт між плазмою та
діалізом  (хоча,  можливо,  не  всі  випадки  можливо  пояснити  таким  чином).
Розповсюдженість  діалізної  енцефалопатії  залежить  від  вмісту  алюмінію  в
місцевій  воді.  Іншим  джерелом  алюмінію  служать  антациди,  які  часто
призначають  хворим  з  уремією.  Захворювання  звичайно  розвивається,  якщо
вміст  алюмінію  в  крові  перевищує  100  мкг/л,  його  можливо  знизити,
вилучивши алюміній з дієти та діалізату, а також за допомогою дефероксаміну
–  хелатуючого  з’єднання,  яке  зв’язує  алюміній  краще,  ніж  білки  плазми.
Дефероксамін, пов’язаний з алюмінієм, видаляється з організму за допомогою
діалізу. Звичайно препарат призначають в дозі 4-6 г/тиждень (1-2 г в/в протягом
останніх 2 год. кожного сеансу діалізу). Іноді покращення наступає лише через
рік  після початку  лікування.  Діалізну  енцефалопатію слід  диференціювати  з
іншими  метаболічними  енцефалопатіями  (гіперкальциемією,
гіперпаратиреозом,  інтоксикацією  важкими  металами  або  ліками),
субдуральною  гематомою.  Необхідність  в  призначенні  антикоагулянтів  при
проведенні  діалізу  визначає  більш часте  виникнення  субдуральної  гематоми
навіть  при  легкій  травмі  голови.  Більш висока  частота  внутрішньочерепних
крововиливів при  ХНН пояснюється, крім того, наявністю високої артеріальної
гіпертензії.  Приєднання  енцефалопатії  значно  погіршують  стан  пацієнтів,
ускладнюють  реабілітацію хворих на гемодіалізі.
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8.  Прогресування  атеросклерозу, особливо  при  ацетатному  гемодіалізі,
Цим пояснюється збільшенн частоти гострих порушень мозкового кровообігу. 
9.  Енцефалопатія   Верніке (геморагічна енцефалопатія)  –  розвивається
внаслідок  дефіциту  тіаміну  при  діалізній  терапії.  Іноді  клінічно  єдиним
симптомом може бути офтальмоплегія. Тому потрібно до лікування додавати
вітамін В1.
10.  Артеріовенозна  фістула може  викликати  обкрадання  дистального
відділу  кінцівки  та  ішемічну  невропатію,  яка  проявляється  дистальними
парестезіями,  рідше  руховими  порушеннями.  В  результаті  підвищення
венозного тиску у дистальному відділі кінцівки або потовщення синовіальної
оболонки сухожиль внаслідок відкладення амілоіду (при багаторічному діалізі)
може  виникати  здавлення  серединного  нерва  в  зап’ястному  каналі.  Амілоїд
може відкладатись і епідурально, викликаючи компресію спинного мозку.
11.Синдром  карпального  каналу проявляється  компресією  серединного
нерву  внаслідок  підвищеного  венозного  тиску,  викликаного  шунтом  і
потовщенням сухожиль і м'язів, викликаним відкладенням В2-мікроглобуліну. 
12.  Синдром  діалізного  дисбалансу (Dysequillibrium syndrome)  частіше
виникає при  швидкому і великому за обсягом діалізі. Клінічно проявляється
цефалгіями,  нудотою,  екзофтальмом,  підвищенням  внутрішньоочного  тиску
розвитком  набряку  дисків  зорових  нервів,   м'язовими  посмикуваннями,
психомоторним  збудженням,  делірієм,  судомними  нападами.  Зазвичай
симптоми оборотні,  крім делірію, який може тривати протягом кількох днів.
Особливо часто синдром виникає у молодих хворих з ГНН та  передувавшим
ураженням  головного  мозку  (наприклад,  черепно-мозковою  травмою  або
інсультом), але може спостерігатись і при ХНН. 
В  патогенезі  синдрому  провідна  роль   надається  розвитку  набряку
головного мозку через підвищення концентрації сечовини в тканині мозку та
збільшення надходження до нього рідини. Ускладнення зазвичай розвивається
через 12-24 год після діалізу і триває від декількох годин до декількох діб. Крім
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того,  важливу роль в розвитку  дізеквілібріум-синдрому відіграє гіпонатріємія,
тому терапія даного синдрому полягає в нормалізації натрію в плазмі крові.
Делірій  купірують  діазепамом (седуксен,  реланіум,  сибазон)  по 2-3  мл
0,5% розчину внутрішньом'язово  або  внутрішньовенно повільно  2-3  рази  на
добу; галоперидолом в дозах 2-5 мг (0,4-1 мл 0,5% розчину) 2-3 рази на добу.
13. Вірусний гепатит та інші інфекції також можуть бути ускладненням
гемодіалізу, частіше джерелом зараження є вірусоносії серед хворих, рідше -
переливання крові. 
Зараз для поліпшення якості життя хворих може застосовуватися діаліз з
частотою 1 раз на тиждень у поєднанні з малобілковой дієтою. У Німеччині
такий  діаліз  називається  «діалізом  вихідного  дня».  Даний  діаліз  має  свої
переваги, так як є економічно більш вигідним, зменшуються побічні ефекти,
зберігається  функція  нирок.  Такий  діаліз  показаний  хворим  з  достатнім
діурезом (близько 1,5 л/добу), що виключає ризик гіпергідратації, відсутністю
некоригуємої  артеріальної  гіпертензії,  відсутністю  нудоти  і  блювання при
вживанні продуктів харчування і харчових добавок (амінокислот), психічною
врівноваженістю. 
Удосконалення  техніки  гемодіалізу  призвело  до  подовження  життя
хворих з ХНН. У зв’язку з  цим виникли нові розлади,  обумовлені тривалим
діалізом,  більш  тривалою  хворобою  та  ураженням  нервової  системи.
Причинами  летальних  випадків  є  мозкові  інсульти,  інфаркти,  серцева
недостатність,  інфекційні  процеси,  в  тому  числі  хронічний  гепатит,  що
приводить  до  цирозу  печінки.  Реєструють  суїцидні  спроби,  які  у  діалізних
хворих  спостерігаються  в  4  рази  частіше,  ніж  серед  решти  всієї  популяції
населення.  Поступово  сформувався   погляд  про  необхідність  корекції
психічного стану таких пацієнтів. Привернули до себе увагу дві групи таких
розладів.   Першу, про яку говорять багато,  склали афективні розлади. Серед
них  домінують  тривожно-депресивні,  астено-депресивні,  депресивно-
іпохондричні синдроми, апатичні депресії. Другу групу, про яку говорять мало,
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склали  порушення  поведінки.  Це  застосування  наркотиків,  конфліктна
поведінка у відділенні гемодіалізу і вдома, в суспільних місцях, крадіжки, втечі
з  дому.  Такі  хворі  можуть  тероризувати  персонал  відділення  і  створювати
тяжку  обстановку  для  інших  пацієнтів.  Найчастіше  вказані  порушення
поведінки спостерігаються в молодих хворих, при цьому не обов’язково, щоб
вони  мали  розлади  особистості  і  поведінки  до  розвитку  ХНН.  Потрібно
відмітити, що вказані порушення поведінки суттєво знижують якість лікування
і створюють важко розв'язувані соціально-правові ситуації. Зазначена проблема
потребує продовження дослідження для вирішення питань корекції і превенції.
Перитонеальний  діаліз. Принцип  методу  полягає  в  різниці  концентрацій
речовин в крові і розчині, який вводиться в черевну порожнину. Перша спроба
перитонеального діалізу була зроблена в Німеччині в 1923 р., проте справжня
ера перитонеального діалізу почалася в 1959 р. Пацієнту в черевну порожнину
вводиться спеціальний катетер,  який одним кінцем розташовується в області
Дугласова простору, а іншим - над шкірою. Діаліз можна починати вже через 24
години після накладення катетера та проводити  в домашніх умовах. У добу
проводять 4 обміну рідини. Основна умова - дотримання стерильності, важким
ускладненням є перитоніт. Під час перитонеального діалізу відбувається велика
втрата  білка  -  до  15  г/добу,  тому  хворим  показано  повноцінне  білкове
харчування  (Кучер  А.Г.,  Румянцев  A.,  1997).  Нарешті,  має  значення  вага
хворого (найоптимальніша - близько 70 кг). 
Трансплантація  нирки у  пацієнтів  із  термінальною нирковою недостатністю,
причому коли ускладнення ще мають оборотній характер,    на сьогодні є одним
з  ефективних  методів  терапії  даної  патології.  Протипоказаннями  до
трансплантації  нирки  є:  вік  хворих,  туберкульоз,  новоутворення  будь-якої
локалізації,  виразкова  хвороба,  системне  захворювання.   Післяопераційний
період  небезпечный   розвитком  канальцевого  некрозу,  розвитком  гострої
ниркової  недостатності  трансплантата  і  кризом  відторгнення.  Діагностичні
складнощі  цього  процесу  зумовлені  неспеціфічними  симптомами,  які  не
супроводжуються змінами біохімічного аналізу крові. Тільки на основі клініко
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–іммунологічного дослідження,  а  саме  -  гіпертермія  без  інфекційних ознак,
підвищення  артеріального  тиску,  поява  артралгій  і  міалгій,  збільшення  і
ущільнення  трансплантата.  Для  лікування  використовують  метилпреднізолон
внутрішньовенно  1-1,5г  на  добу,  гемодіаліз,  який  дозволяє  зберегти  життя
хворому і підготувати його до повторної трансплантації. При розвитку кризу
відторгнення  трансплантат  видаляють.  Як  підтверджує  досвід,  прийом
імунодепресантів в поєднанні з великими дозами кортикостероїдних гормонів
є загрозою розвитку тяжкіх інфекційних уражень оболонок головного мозку,
лейкоенцефалітів, менінгоенцефалітів, абсцесів тощо. 
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РОЗДІЛ 6
ПЕРЕБІГ ЗАХВОРЮВАННЯ ТА ПРОФІЛАКТИКА
Перебіг  неврологічних  ускладнень  при  захворюваннях  нирок  залежить
від  перебігу  реногенної  патології.  При  адекватному  лікуванні  нефрогенних
захворювань  неврологічні  ускладнення  можуть  не  з’явитися  зовсім,  або
регресують.  Пацієнти, які  перехворіли на гострий гломерулонефрит,  повинні
перебувати  під  постійним  наглядом  лікаря-нефролога  з  метою  запобігання
хронізації  процесу  та  своєчасного  виявлення  порушення  функції  нирок,
проведення індивідуальної корекції медикаментозного лікування, дієтотерапії,
режиму, при цьому гіпотензивна та додаткова  медикаментозна терапія повинна
бути  індивідуальною.  В  разі  виникнення  неврологічних  ускладнень  пацієнт
повинен бути оглянутий неврологом з призначенням відповідного лікування.
Своєчасне  виявлення  нефрогенних  захворювань  та  їх  адекватна  терапія
дозволяє продовжити життя хворого з збереженням функції нирок. 
Профілактика інсультів, адекватна й ефективна медикаментозна  терапія
залишаються  головною  тематичною  проблемою  сьогодення.  У  літературі
велика  увага  акцентується  на діагностиці  та  лікуванню  початкових  проявів




ОЦІНКА СТАНУ ПАЦІЄНТІВ ЗА ДОПОМОГОЮ 
МІЖНАРОДНИХ ШКАЛ 
7.1.Оцінка стану пацієнтів при цереброваскулярних захворюваннях
Залежно  від  періоду  мозкової  катастрофи,  використовуються  різні
специфічні шкали. У гострий період найбільш популярними є Шкала Інсульту
Національного Інституту Здоров'я (NIH Stroke Scale), Канадська Неврологічна







ОЦІНКА СТАНУ ПАЦІЄНТА - ЗА АЛГОРИТМОМ АВСDE. 
1. А - прохідність дихальних шляхів (Airway). 
1.1.  Визначте  симптоми  непрохідності  дихальних  шляхів:  виникнення
парадоксального  дихання  та  участь  у  диханні  додаткових  дихальних  м'язів;
центральний  ціаноз  є  пізнім  симптомом  непрохідності  дихальних  шляхів;  у
пацієнтів,  які  знаходяться  у  критичному  стані  порушення  свідомості  часто
спричиняє порушення прохідності дихальних шляхів (западання язика, м'якого
піднебіння). 
1.2.  Кисень  у  високій  концентрації:  за  допомогою  маски  з  резервуаром;
переконайтесь, що подача кисню достатня (> 10 л/хв). 
2.  В  -  дихання  (Breathing). Під  час  оцінки  дихання  важливо  визначити  та
лікувати стани, які є безпосередньою загрозою для життя - важкий напад астми,
набряк легень, напружений пневмоторакс, гемоторакс.
 2.1.  Визначте  симптоми,  які  можуть  свідчити  про  порушення  дихання:
надмірна  пітливість,  центральний  ціаноз,  робота  додаткових  м'язів  або
черевний тип дихання. 
2.2. Визначте ЧД - в нормі це 12-20 вдихів за хв. 
2.3.  Оцініть  спосіб  дихання,  глибину  вдихів  та  перевірте,  чи  рухи  грудної
клітки симетричні. 
2.4. Зверніть увагу на надмірне наповнення шийних вен (наприклад, при важкій
астмі або напруженому пневмотораксі), наявність та прохідність плеврального
дренажу та інше. 
2.5. Проведіть аускультацію та перкусію легень. 
2.6. Визначте положення трахеї - її зміщення може свідчити про напружений
пневмоторакс, фіброз легень або рідину у плевральній порожнині. 
3. С - кровообіг (Circulation). 
3.1. Оцініть колір шкіри на відкритих частинах (кисті): синя, рожева, бліда або
мармурова. 
3.2. Оцініть температуру кінцівок: холодна чи тепла. 
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3.3.  Оцініть  капілярне  наповнення  -  в  нормі  до  2  сек.  Збільшене  капілярне
наповнення може вказувати на знижену периферійну перфузію. 
3.4. Оцініть наповнення вен - можуть бути помірно наповнені або запалі при
гіповолемії.
 3.5. Визначіть ЧСС. Знайдіть периферійний пульс та пульс на великій артерії,
оцініть його наявність, частоту, якість, регулярність та симетричність. 
3.6. Поміряйте артеріальний тиск. 
3.7. Вислухайте тони серця.
 3.8.  Зверніть увагу на інші симптоми, які свідчили б про зниження викиду
серця, такі як порушення свідомості, олігоурія (об'єм сечі < 0,5 мл/кг/год.). 
4. D - порушення стану свідомості (Disability). 
 До  частих  причин  порушень,  стану  свідомості  належать  важка  гіпоксія,
гіперкапнія,  ішемія  мозку  або  застосування  заспокійливих  ліків  чи
анальгетиків, 
4.1. Оцініть зіниці (діаметр, симетричність та реакцію на світло). 
4.2.  Швидко  оцініть  стан  свідомості  пацієнта  за  шкалою  AVPU:  Alert
(орієнтується), Vocal (реагує на голос), Pain (реагує на біль), Unresponsive (не
реагує на жодні подразники). Можна застосувати також шкалу Глазго (Glasgow
Coma Scale).
 4.3.  Визначте  рівень  глюкози,  щоб  виключити  гіпоглікемію.  Якщо  рівень
глюкози нижче ніж 3 ммоль/л, забезпечте в/в 50 мл 40% розчину глюкози. 
5. Е - додаткова інформація (Exposure). 
5.1. Зберіть детальний анамнез у пацієнта, його рідних, друзів. 
5.2.  Ознайомтесь  з  документацією  пацієнта:  перевірте  показники  життєвих
параметрів  та їх зміни у динаміці, перевірте, які ліки пацієнтові приписані і які
він приймає.
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Шкала FAST (обличчя - рука - мова)
для догоспітальної діагностики інсульту.
УВАГА - на виконання тесту відводиться до 7 хвилин!
1. Порушення мови 
□ так  (необхідно виявити ознаки порушення мовлення, що виникли
вперше (спитати про настання таких порушень вперше у оточуючих або
родичів, відмітити нерозбірливість мовлення, труднощі в розумінні мови
пацієнтом,  виконанні  простих  команд  та  назві  знайомих  предметів  чи
повторенні речення). 
□ ні 
2. Парез мімічної мускулатури 
□  так  (необхідно  виявити  асиметрію  обличчя,  яка  виникла  вперше,  в
спокої та при виконанні команди посміхнутися чи показати вищирені зуби).
 □ ні 




3. Слабкість в руці. Підніміть обидві руки пацієнта до кута 90 якщо пацієнт
сидить, і на 45, якщо пацієнт лежить. Утримуйте їх 5 сек. в такому положенні,
а потім одночасно відпустіть. Відмітьте «так» у випадку, якщо одна із двох рук








Канадська Неврологічна Шкала (Canadian Neurological Scale) [Cote R. і 
соавт., 1988, 1989]. Тестування займає не більше 5 хвилин і може проводиться 
середнім медичним персоналом.
Канадська  Неврологічна Шкала 
Canadian Neurological Scale 
Когнітивні функції
– Рівень свідомості 3,0  Ясне
                                         1,5 Оглушення
– Орієнтація 1,0  Орієнтований
                                         0,0  Дезорієнтований або неадекватний
– Мова 1,0 Норма
                                         0,5 Порушення експресії
                                         0,0 Порушення сприйняття
Рухові функції: зниження м'язової сили (немає двостороннього дефіциту) 
– Лицьова мускулатура  0,5 Немає
                                                    0,0 Є 
– Рука, проксимальні відділи 1,5 Немає
                                                              1,0 Легке
                                                              0,5 Значне
                                                              0,0 Плегія
– Нога, проксимальні відділи 1,5 Немає
                                                              1,0 Легке
                                                              0,5 Значне
                                                              0,0 Плегія
– Нога, дистальні відділи 1,5 Немає
                                                              1,0 Легке
                                                              0,5 Значне
                                                              0,0 Плегія
Рухова відповідь (двосторонній дефіцит)
– Лицьова мускулатура 0,5 Симетричний
                                                    0,0 Асиметричний
– Руки 1,5 Рівний
                                                              0,0 Нерівний 
– Ноги 1,5 Рівний
                                                              0,0 Нерівний 
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Бал Оргогозо. Максимальний бал 100, чим нижче підсумковий бал, тим 
виразніші постінсультні порушення.


















































































Також використаються наступні шкали:
Скандинавська шкала
 (Scandinavian Stroke Study Group, 1985) 









Сопор або кома 0
Орієнтація 
У часі, місці, собі (норма)
Дві ознаки з них








Обмеження вимови або розуміння
Більш ніж “так”-“ні”, але менш пропозиції

































Піднімається з нормальною силою
Піднімається зі зниженою силою
Піднімається із зігнутим ліктем





















Знижена сила, але підняття ноги в повному обсязі
Підняття ноги тільки зігнутої в колінному суглобі







Рух в стопі Немає парезуПарез, параліч
2
0
Легкий ступінь важкості - 31-45 балів; середній ступінь важкості - 16-30 балів; важкий ступінь - 0-15 балів.
Оцінка рівня свідомості - Шкала Коми Глазго (Glasgow Coma Scale) 
[G.Teasdale, B.Jennet, 1974].













Рухова реакція кінцівок 
(менше ураженої сторони)
- по команді
- локалізована - цілеспрямоване відсмикування





















Усього по шкалі коми Глазго:
- вищий бал - 15;
- нижчий бал - 3.
Шкали для оцінки стану хворих з мозковими інсультами й прогнозування подальшого перебігу захворювання
Рівні свідомості в зіставленні  зі станом хворих по ШКГ





Кома І ст. (помірна) 7-8
Кома ІІ ст. (глибока) 5-6
Кома ІІІ ст. (термінальна) 3-4
Шкала ваги стану хворих із субарахноїдальним крововиливом (WFNS)
Ступінь важкості Бали по ШКГ Рухові порушення
І 15 Відсутні 
ІІ 14-13 Відсутні 
III 12-9 У наявності
IV 8-7 У наявності
V 6<7 Відсутні або в наявності
Класифікація ваги стану хворих при субарахноїдальному крововиливі 





I Асимптомний перебіг, незначний головний біль або 
ригідність м'язів потилиці.
II Головний біль помірний або слабкий.
Менінгеальний синдром у наявності. Вогнищева 
неврологічна симптоматика відсутня, за винятком 
можливого ураження окорухових нервів.
III Менінгеальний синдром виражений. Свідомість 
порушена до стану приглушення. Вогнищева 
симптоматика помірно виражена.
IV Менінгеальний синдром виражений. Свідомість 
порушена до стану сопору. Вогнищева симптоматика  
виражена.
V Кома різної глибини, відсутність реакції на зовнішні 
подразники або децеребраційна ригідність.
Примітка: Якщо захворювання протікає на тлі артеріальної гіпертензії, діабету, важкого атеросклерозу, 
хронічного захворювання легенів, то вага стану оцінюється на один щабель вище.
У гострому періоді мозкового інсульту використовуваються також шкали, 
які дозволяють оцінити зміни в руховій, сенсорній, мовній, координаторній 
сферах.
Шкала Комітету медичних Досліджень  Medical Research Council Scale
 (по R.Van der Ploeg і соавт., 1984) 
Бал М'язова сила
0 Немає рухів
1 Пальпується скорочення м'язових волокон, але візуально рухів 
немає
2 Рухи при виключенні сили ваги
3 Рухи при дії сили ваги
4 Рухи при зовнішній протидії, але слабкіше чим на здоровій 
стороні
5 Нормальна м'язова сила
Шестибальна шкала оцінки м'язової сили  (по L. McPeak, 1996; М. 
Вейсc,1986) 








































Рух у повному обсязі при дії сили ваги й 
при невеликій зовнішній протидії
75 Легкий
3 Рух у повному обсязі при дії сили ваги 50 Помірний
2








Відсутність ознак напруги при спробі 
довільного руху
0 Параліч 
Модифікована Шкала Спастичності Ашфорт
 Modified Ashworth Scale of Muscle Spasticity
 (по R. Bohannon, V. Smith, 1987; D.Wade, 1992) 
Бали М'язовий тонус
0 Немає підвищення
1 Легке підвищення тонусу, що відчувається при згинанні або 
розгинанні сегмента кінцівки у вигляді незначного опору 
наприкінці руху
2 Незначне підвищення тонусу у вигляді опору, що виникає після 
виконання не менш половини обсягу руху
3 Помірне підвищення тонусу, що виявляється протягом усього руху, 
але не виконання, що утрудняє пасивних рухів
4 Значне підвищення тонусу, що утрудняє виконання пасивних рухів
5 Уражений сегмент кінцівки фіксований у положенні згинання або 
розгинання
Для кількісної оцінки суб'єктивного сприйняття болю використовується
візуальна аналогова шкала,  що являє собою відрізок прямої лінії довжиною
10см,  початкова  точка  якого  відповідає  відсутності  болю,  а  кінцева  –
нестерпним болючим відчуттям.  Хворому пропонують визначити силу болю,
що він випробовує на період обстеження у вигляді оцінки на даному відрізку;
зіставлення  відстаней  від  початку  прямої  до  відповідних  оцінок  до  й  після
лікування  дозволяє  оцінити  динаміку  сприйняття  пацієнтом  своїх  больових
відчуттів.
1___2___3___4___5___6___7___8___9___10
За допомогою  процентної  шкали  динаміка  болючих відчуттів  оцінюється в
такий спосіб: хворого просять позначити інтенсивність його початкового болю
за 100% і вказати, на скільки відсотків зменшився біль до кінця лікування.
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Оцінка порушень мови. 
Для дослідження порушень функцій мови у хворих з афазією використовується 
Опитувальник мови Speech Questionnaire
 (N.D.Lincoln,1982; D.Wade, 2000) 
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№ Питання Варіанти 
відповідей
Мова
1 Чи може він дати адекватну мовну відповідь на 









3  Чи вимовляє він спонтанно окремі слова у 









5  Чи відповідає він «так» або «ні» адекватно у 





6  Чи вимовляє він спонтанно загальноприйняті 































12  Чи вимовляє він спонтанно цілі пропозиції? Ніколи ________
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Відповіді «часто» і «іноді» оцінюються в 1 бал, відповіді «рідко» і «ніколи» в 0 
балів. Відповіді на 14 питання оцінюються «дзеркально».
Скринінг-оцінка розумового стану.
Оцінка  інтелектуально  -  мнестичних  можливостей  пацієнта  також
входить в обов'язковий мінімум обстеження постінсультного хворого на етапі
реабілітації, оскільки від збереження інтелекту, пам'яті, уваги й інших вищих
коркових функцій багато в чому залежить успіх відновного лікування.
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Найбільш часто зустрічається  й використовується для оцінки загального
ментального   статусу  в  сучасних епідеміологічних і  клінічних дослідженнях
міні-тест  ментального  обстеження  (mini  mental  state  examination  -  MMSE)
(Folstein M.F.”Mini- Mental State” // Journal of Pssychiatric.- 1975.- Vol.12, № 3.-
p. 189-198.   Lezak M.D/ Neuropsychological assessment. - Oxford University Press.
1983. - 768p.). MMSE складається з ряду субтестів,  які дозволяють  швидко й
ефективно оцінити орієнтування  в часі,  місці,  стан короткочасної,
довгострокової  пам'яті,  функцію мови,  гнозиса,  праксиса.  Сума балів по
субтестам становить загальний бал MMSE.
101
Коротка  шкала  оцінки  психічного  статусу
 (mini-mental state examination, MMSE) 
Когнітивна сфера Оцінка (бали)
1. Орієнтування в часі: назвіть рік, число, день тижня, місяць. Максимальний бал (5) 
дається, якщо хворий самостійно й правильно називає число, місяць і рік. Якщо 
доводиться задавати додаткові питання – 4 бали. Додаткові питання можуть бути 
наступні: якщо хворий називає число, запитують «Якого місяця?», «Якого року?», 
«Який день тижня?». Кожна помилка  або відсутність відповіді знижує оцінку на 1 
бал.
0 1 2 3 4 5
2. Орієнтування в місці: «Де ми перебуваємо?» (країна, область, місто, клініка, 
поверх). Якщо хворий відповідає не повністю, задаються додаткові питання.  Кожна 
помилка або відсутність відповіді знижує оцінку на 1 бал.
0 1 2 3 4 5 
3. Сприйняття: повторення трьох слів: яблуко, стіл, монета. Дається інструкція: 
«Повторіть і постарайтеся запам'ятати три слова». Слова повинні вимовляється 
максимально розбірливо зі швидкістю одне слово в секунду. Правильне повторення 
слова хворим оцінюється в один бал для кожного зі слів. Варто пред'явити слова 
стільки разів, скільки це необхідно, щоб випробовуваний правильно їх повторив 
(максимально до 5 разів), однак оцінюється в балах лише перше повторення.
0 1 2 3 
4. Відняти з 100 число 7, потім із залишку знову відняти 7, і так п'ять разів (  1 0 0 -
7 , 9 3 - 7 ,  8 6 - 7 , 7 9 - 7 ,  7 2 - 7 )  (альтернативне завдання: вимовити слово з 5 букв - 
наприклад, слово КНИГА,  по буквах «навпаки»:АГИНК)
0 1 2 3 4 5 
5. Пам'ять: «Пригадайте 3 слова». Просять хворого згадати слова, які заучувалися в 
п.3. Кожне правильно назване слово оцінюється в 1 бал.
0 1 2 3 
6. Мовні функції:
Назва предметів (ручка, годинник)
Повторення пропозиції: «Ніяких якщо, і або але»
3-етапна команда: «Візьміть правою рукою аркуш паперу, складіть його вдвічі й 
покладіть на стіл»
Прочитайте й виконайте: «Закрийте очі» 
Напишіть пропозицію
Змалюйте малюнок       
Показують ручку й запитують: «Що це таке?», аналогічно - годинники. Кожна 
правильна відповідь оцінюється в 1 бал.
Просять хворого повторити вищевказану складну в граматичному відношенні фразу. 
Правильне повторення оцінюється в 1 бал.
Усно дається команда, що передбачає послідовне здійснення трьох дій. Кожна дія 
оцінюється в 1 бал.
Дається письмова інструкція, хворого просять прочитати її й виконати. Інструкція 
повинна бути написана досить великими друкованими літерами на чистому аркуші 
паперу. Хворий повинен самостійно написати осмислене й граматично закінчену 
пропозицію. Пропозиція повинна містити підмет і присудок, а також повинне мати 
сенс. При цьому правильність граматики й пунктуації не оцінюється. 
Хворому дається зразок (два перехрещених п'ятикутники з рівними кутами й 
сторонами приблизно 2,5 см), який він повинен перемалювати на чистому 
нелінійованому папері. Якщо при перемальовуванні виникають просторові 
перекручування або лінії не з'єднані, виконання команди вважається неправильним. 
При цьому не враховуються перекручування фігур, обумовлені тремором. 
0 1 2
0 1




Результат  тесту  виходить  шляхом  підсумовування  результатів  по
кожному з пунктів.  Максимально в цьому тесті  можна набрати 30 балів,  що
відповідає  найбільш високим когнітивним здатностям.  Чим менше результат
тесту,  тим  більше  виражений  когнітивний  дефіцит.  За  даними  різних
дослідників, результати тесту можуть мати наступне значення:
28-30 балів - немає порушень когнітивних функцій
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24-27 балів - переддементні когнітивні порушення
20-23 бала - деменція легкого ступеня виразності
11-19 балів - деменція помірного ступеня виразності
0-10 балів - важка деменція
Для  оцінки  рівня  реактивної  й  особистісної  тривожності
застосовується  шкала  реактивної  й  особистісної  тривожності  Спілберга.
Шкала  використовується  для  виміру  ступеня  виразності  тривоги  як  стану
(реактивна тривожність) і як риси особистості (особистісна тривожність). При
цьому особистісна тривожність визначається як відносно стійка індивідуальна
характеристика, що відбиває схильність людини сприймати широке коло явищ
як  містять  у  собі  погрозу,  небезпеку,  і  реагуючого  на  них  появою  тривоги
різного ступеня виразності. Реактивна тривожність розглядається як емоційний
стан,  що  характеризується  суб'єктивними  відчуттями  внутрішнього
напруження,  занепокоєння  й  супроводжується  з  фізіологічної  сторони
активацією вегетативної нервової системи. Але тривожність не є негативною
рисою.  Певний  рівень  тривожності  -  природна  й  обов'язкова  особливість
активної  особистості.  При  цьому  існує  оптимальний  індивідуальний  рівень
«корисної тривоги».
Шкала тривожності Спілберга – Ханіна





























1. Я спокійний 1 2 3 4
2. Мені нічого не загрожує 1 2 3 4
3. Я перебуваю в напрузі 1 2 3 4
4. Я відчуваю жаль 1 2 3 4
5. Я почуваю себе вільно 1 2 3 4
6. Я засмучений 1 2 3 4
7. Мене хвилюють можливі невдачі 1 2 3 4
8. Я почуваю себе відпочилим 1 2 3 4
9. Я стривожений 1 2 3 4
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10. Я внутрішньо врівноважений 1 2 3 4
11. Я впевнений у собі 1 2 3 4
12. Я нервую 1 2 3 4
13. Я не знаходжу собі місця 1 2 3 4
14. Я напружений 1 2 3 4
15. Я не почуваю скутості, напруженості 1 2 3 4
16. Я задоволений 1 2 3 4
17. Я стурбований 1 2 3 4
18. Я занадто збуджений 1 2 3 4
19. Мені радісно 1 2 3 4
20. Мені приємно 1 2 3 4









21. Я зазнаю насолоди 1 2 3 4
22. Я дуже швидко втомлююся 1 2 3 4
23. Я легко можу заплакати 1 2 3 4
24.
Я хотів би бути таким же 
щасливим, як інші
1 2 3 4
25. 
Нерідко я програю через те, що 
недостатньо швидко приймаю 
рішення
1 2 3 4
26. Звичайно я почуваю себе бадьорим 1 2 3 4
27.
Я спокійний, холоднокровний і 
зібраний
1 2 3 4
28.
Очікувані труднощі звичайно 
дуже тривожать мене
1 2 3 4
29.
Я занадто переживаю через 
дрібниці
1 2 3 4
30. Я цілком щасливий 1 2 3 4
31.
Я приймаю все занадто близько до
серця
1 2 3 4
32.
Мені не вистачає впевненості в 
собі
1 2 3 4
33. Звичайно я почуваю себе в безпеці 1 2 3 4
34.
Я намагаюся уникати критичних 
ситуацій і труднощів
1 2 3 4
35. У мене буває нудьга 1 2 3 4
36. Я задоволений. 1 2 3 4
37. 
Усякі дрібниці відволікають і 
хвилюють мене
1 2 3 4
38. Я так сильно переживаю свої 
розчарування, що потім довго не 
1 2 3 4
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можу про них забути
39. Я врівноважена людина 1 2 3 4
40.
Мене охоплює сильне 
занепокоєння
1 2 3 4
Показники РТ і ЛТ підраховують по формулах:
РТ = Σ1 - Σ2+35, 
де Σ1 - сума закреслених цифр на бланку по пунктах шкали: 
3,4,6,7,9,12,13,14,17,18;
Σ 2 - сума закреслених цифр: 1,2,5,8,10,11,15,16,19,20.
ЛТ=1 - 2+35,
де Σ1 - сума закреслених цифр на бланку по пунктах шкали: 
22,23,24,25,28,29,31,32,34,35,37,38,40;
Σ2 - сума закреслених цифр:21,26,27,30,33,36,39.
При інтерпретації результат можна оцінювати так: 
до 30 балів - низька тривожність; 
31-45 балів - помірна тривожність;
46  І більше - висока тривожність.
7.2 Оцінка стану пацієнтів з полінейропатіями
Шкала  NIS (Neuropathy Impairment Score -  рахунок  невропатичних
порушень;  колишня  назва  -  Neuropathy Disabilithy Score).  Шкала  NIS
застосовується  для  кількісної  оцінки   симптоматики  при  периферичних
невропатіях.  Пункти шкали стосуються  м'язової  слабкості,  зміни рефлексів  і
порушень  чутливості;  при  цьому  використовуються  певні  бали  для  оцінки
симптомів.  Дана  шкала  застосовується  в  якості  основної  при  огляді  й
обстеженні хворих з периферичними невропатіями у клініці Мейо.
М'язова сила (у балах) оцінюється в такий спосіб: 0 - норма; 1 - зниження
на 25%; 2 - зниження на 50%; 3 - зниження на 75% (3,25 - рух з розвитком
зусилля; 3,5 - рух без розвитку зусилля; 3,75 - скорочення м'язів без руху); 4 -
параліч.  Рефлекси  (у  балах)  оцінюються  так:  0  -  норма;  1  -  зниження;  2  -
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відсутність.  Для  пацієнтів  у  віці  50  років  і  більше  зниження  ахиллового
рефлексу оцінюється як 0, відсутність ахилового рефлексу - як 1 бал.
Визначення  порогу  тактильної,  больової  й  вібраційної  чутливості
проводиться  в  стандартних  місцях:  дорсальна  поверхня  у  основи  нігтьового
ложа термінальної фаланги вказівного (рука) і великого (нога) пальців. Оцінка
м'язово-суглобного  відчуття  проводиться  на  термінальній  фаланзі  вказівного
(рука)  і  великого  (нога)  пальців.  Чутливість  (у  балах)  градирується  в  такий























1.  ІІІ нерв
2.  VI нерв
3.  Слабкість м'язів обличчя
4. Слабість м'язів піднебіння






9. Згинання в ліктьовому суглобі
10. Згинання в ліктьовому суглобі в 
положенні пронації





16. Відведення великого пальця кисті
17. Згинання стегна
18. Розгинання стегна
19. Згинання в колінному суглобі
20. Розгинання в колінному суглобі
21. Згинання гомілковостопного суглоба
22. Розгинання гомілковостопного суглоба
23. Розгинання пальців стопи
24. Згинання пальців стопи
Рефлекси 25. Із двоголового м'яза плеча

















37. М'язово-суглобова чутливість 
Загальна оцінка
7.3 Оцінка стану пацієнтів із синдромом вегетативної  дисфункції
Опитувальник для виявлення ознак вегетативних змін (заповнює пацієнт; 
підкреслити «так» або «ні» і потрібне слово в тексті) 
Питання Так Ні Бали
1.Чи відзначаєте Ви (при будь-якому хвилюванні) схильність до:
а) почервоніння обличчя?






2.Чи буває у Вас оніміння або похолодання:
а) пальців кистей, стоп?







3.Чи буває у Вас зміна кольру (збліднення, почервоніння, синюшність):
а) пальців кистей, стоп?






4.  Чи часто у Вас бувають відчуття серцебиття, «завмирання», «зупинки 
серця»? Так Ні 7
5.Чи відзначаєте Ви підвищену пітливість?
У випадку відповіді «так» підкресліть слово «постійна» або «при 
хвилюванні»
Так Ні 4
6.Чи часто у Вас бувають відчуття утруднення при подиху: почуття нестачі 
повітря, прискореного дихання? 
У випадку відповіді «так» уточніть: при хвилюванні, у задушливому 
приміщенні (підкресліть потрібне слово)
Так Ні 7
7. Чи характерно для Вас порушення функції травного тракту: схильність до 
запору, проносу, «здуттю» живота, біль? Так Ні 6
8. Чи бувають у Вас непритомності (втрата раптово свідомості або відчуття, 
що можете його втратити)? Якщо «так», то уточніть умови: задушливе 
приміщення, хвилювання, тривалість перебування у вертикальному 
положенні (підкреслити потрібне слово)
Так Ні 7
9. Чи буває у Вас нападоподібний головний біль? Якщо «так», уточніть: 
дифузійні або тільки половина голови, «вся голова», стискаючий або 
пульсуючий (потрібне підкреслити)
Так Ні 7
10. Чи відзначаєте Ви в цей час зниження працездатності, швидку 
стомлюваність? Так Ні 5
11.Чи відзначаєте Ви порушення сну? 
У випадку відповіді «так» уточніть: а) труднощі засипання; б) поверхневий, 
неглибокий сон із частими пробудженнями; в) почуття втоми при 
пробудженні вранці
Так Ні 5
Якщо сума балів перевищує 15, можна говорити про наявність ВД.
Схема дослідження для виявлення ознак вегетативних порушень (заповнює лікар)
Питання Так Ні Бали
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1.Характеристика зміни кольору й стани шкіри:
а) «судинне намисто» (плямиста гіперемія на шкірі шиї, обличчя й грудей);
б) колір шкіри кистей, стоп: звичайний, змінений; блідий, гіперемований, 







2. Оцінка дермографізму, викликаного на передній поверхні грудної клітини: 
стійкий - більше 10 хв (червоний, рожевий, білий, підвищений) Так Ні 4
3.Оцінка виразності пітливості:
а) локальне підвищення (вологість долонь, стоп, пахвових западин або якої-
небудь іншої частини тіла);
б) генералізована (підвищена дифузійна вологість всіх перерахованих вище 









а) субфебрилітет (постійне підвищення температури в межах 37-380С);








5. Погіршення самопочуття при зміні погоди Так Ні 4
6. Погана переносимість холоду, жари, духоти Так Ні 4
7. Лабільність артеріального тиску (вказівка в анамнезі й при дворазовому 
вимірі): на початку й кінці огляду - розходження не менш 20-30 мм рт.ст. Так Ні 8
8. Лабільність ритму серця (коливання пульсу на початку й кінці огляду 10 в 
1 хв)
Так Ні 8
9. Наявність гіпервентиляційного синдрому (порушення глибини й частоти 
подиху, почуття «нестачі» повітря) Так Ні 8
10. Порушення функції травного тракту (при відсутності органічної 
патології)
Так Ні 6
11. Наявність вегетосудинних кризів, мігрені, часті непритомності Так Ні 10
12. Наявність підвищеної тривожності, дратівливості, роздратованості, 
нестриманості, почуття занепокоєння, страху, різка зміна настрою, астенія Так Ні 7
13. Підвищена нервово-м'язова збудливість: симптом Хвостека, м'язові 
спазми (карпопедальні судоми: «зведення» пальців кистей, стоп, рука 
«акушера», нога «балерини», «крампії» - потрібне підкреслити)
Так Немає 6
Якщо сума балів перевищує 25, можна говорити про наявність ВД.
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Контрольні питання:
1. З чим пов’язують розвиток уремічної енцефалопатії?
а) з накопиченням в головному мозку токсичних органічних кислот; * 
б) з розпадом мієліну;     
в) з гіперкаліємією;  
г)з гіпокаліемією; 
д) з гіпернатріемією;
2. Які віди гіперкінезів зустричаються частіше при  уремічній енцефалопатії?





3. Ранні клінічні ознаки уремічної полінейропатіії: 
а) атрофії; 
б) зниження поверхневой чутливості;
в) зниження вібраційної чутливості;* 
г) периферичні парези; 
д) змішані парези;
4. Показання до проведення діалізу: 
а) головний біль; 
б) порушення функції сечовиділення; 
в) ураження периферичних нервів;* 
г) зниження інтелекту; 
д) головокружіння.
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5. Ускладнення гемодіалізу всі, крім: 
а) енцефалопатії Верніке; 
б) синдрому діалізного дисбалансу; 
в) діалізної енцефалопатії; 
г) депресивного синдрому*; 
д) розвитку центральних паралічів.
6. Частою ділянкою ураження  при всіх формах гломерулонефриту є: 
а) різні рівні мозкового стовбура;*
б) кори головного мозку; 
в) спинного мозку; 
г) мозочка; 
д) всіх перелічених структур.
7. В основі ураження нервової системи при пієлонефриті лежить: 
а) порушення обміну електролітів; 
б) атеросклероз судин; 
в) інфекційно-запальний процес; 
г) недостатність кровопостачання; 
д) всі перелічені фактори.*
8. При якому захворюванні можливий розвиток полінейропатії?





9. У пацієнта 20 років, після перенесеної важкої гнійної ангіни з’явилось
підвищення АТ до 190/105 мм рт.ст., набряки, головний біль, нудота. Невролог
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10.  Пацієнтка  50  років  госпіталізована  в  терапевтичне  відділення  із
скаргами  на  часте  сечовипускання,  спрагу,  періодично  нудоту,  оніміння  та
слабкість  в  ногах  при  тривалому  навантаженні.  Хворіє  6  місяців.  В
неврологічному  статусі  –  гіпотермія  стоп,   дистальна  гіпестезія  в  нижніх
кінцівках, сухожильна гіпорефлексія, патологічних рефлексів немає. Черепно-






11.  Хворий  віком  30  роки,  протягом  11  років  страждає  хронічним
гломерулонефритом  з  явищами  ниркової  недостатності  1  ст.  Скарги  на
тривалий головний біль, запаморочення, нудоту, слабкість, зниження пам’яті,
порушення  сну,  поганий  настрій.  При  неврологічному  обстеженні:  черепно-
мозкові  нерви  –  без  патології,  крім  центрального  парезу  лицьового  нерва
праворуч.  Позитивні  субкортикальні  рефлекси.  Сухожильна  гіперрефлексія,
двобічний симптом Бабінського. Легка хиткість в позі Ромберга, невпевненість
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